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CAT devant un goi 
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InterroQQtoire 

Origine geographique 

ATCD personnels et familiaux (maladies auto- 

immunes, goitre, NEM ; pheochromocytome, 

h y pe r parat hy roTd ie ... ) 

Iatrogenic (Cordarone, lithium, produits iodes, 

radiotherapie, interferon alpha) 

Date d'apparition, facteur declenchant (grossesse, 

stress..), eVolutivite 

Compression (toux, dyspnee, dysphagie, dysphonie, 

_ cave sup.), diarrhee, flush, HTA, douleur 


Biologic 
Systematiques : 

> TSH us puis T4L si anomalie 

> Ac antithyroYdiens (antiTPO, antiTS, anti ® TSH 
bloquant) et anti R TSH stimulant : TRAC 
Parfois 

r Thyrocalcitonine 

*- lodemie/Iodune des 24 heures (carence) 

*■ VS.CRP 


Q.241 - Goitre et nodule thyroid ien 


Examen e Unique 

Signes de dysthyroidie 

Etat general 

Aire thyroid lenne i mesure perimetre cervical / 

schema date 

> volume, symetrique ou non, regulier ou non 
'r mobilite a la deglutition 

r sensibilitc 

> consistance 
r nodule(s) 

> souffle / thrill 

Aires ganglionnaires (cervicales surtout) 
(inflammatoires, neoplasiques,.,) 
Examen ORL systematique (verifier la filiere 
tracheale et la mobilite des cordes vocales) 


Examens morphologiques 
1 systematique : echographie 


XT 


J_k 


Echoqrophie thyroi'dienne 

Mensuration, volume, homogeneite et echogenicite 
Consistance (sohde, liquide), nodule infro clinique, 
colcifications, ADP peripherique 


* Cytoponction d'un nodule (examen cytologique) 
avec possibility de faux negatifs (n'a de valeur 
que si +, surveillance) et de faux positifs 
(confirmation par anapath post chirurgicale) 


Rx parties molles du ecu (deviation tracheale / 

calcification) 

± Rx Thorax (F/P) si suspicion goitre plongeant 

± TDM et IRM cervicothoracique en fonction de 

la clinique/ paraclinique : ce ne sont pas des 

exam ens de routine en patho thyroTdienne 


Scintiqraphie thyroidienne Tc (info vasculaire) ou I 123 
(info sur le parenchyme) 

CI ■• Femme non enceinte (DDR, CO, p HCS) ou en debut 
de cycle si pas de CO 
Indiquee dans ■ 

> un goitre nodulaire ou non en hy pert hy raid ie clinique 

> un goitre non nodulaire plongeant 

> un goitre nodulaire a T5H basse isolee (adenome 
pretoxique) 

■ Apprecier lo fixation et I'extinctivite 

1 Resultat modifie por lo prise d'hormones thyro'i'diennes ou 

toute surcharge iodee. 
1 Inutile en cos de nodule infra centimetrique 


Etiologies d'un goitre diffus 


Heteroqene 


goitre diffus 


Home-gene 


HyperthyroTdie 


Goitre diffus heteroqene multinoduJcire 


Ma Iodic de Basedow 
Goitre : diffus, uasculaire. homogene, indolore, mobile 
Scinti : hyper fixation homooene 

Signes associes : exophtalmie. dermopatkie.outres maladies Al 
Complications : oculotres, cardiaques, crisc aigue thyrotoxieue 
Tt : ATS - ehtryrgie- ">- ■ repos 


Surcharge iodee (cordcrone, produits de contrasts) 
Goitre modere diffus 
Scinti blanche 
Hyper, hypo ou euthyroTdie 
lodune des 24 heures ++ 
Complications cardiaques 
TT : arret de la surcharge iodec 


ThyroTdite suboiouc de Qucrvgin 
Goitre douloureux, apparition brutale. inf larnnwtoire 
Scinti blonche 

Sd pseudo-grippal, Sd inf lammatoire 

Complic. I hypothyroYdie secondaire transitoire ineonstante 
Tt : corticoT, snlicylce, /XN5 


Troubles de rhormonogenese 
Goitre diffus, oncien - ATCb fom ++■ 
Tt : LT4 





L 

Thyro'idite de Hashimoto 

* Goitre dur, ferme, indolore, gommeux 

* Sdnti (inutile) : fixation irreguliere, en damier avec ± nodules 

* T T5H et ac anti-thyroperoxydase (antiTPO) et anti- 
thyroglobuline 

* Complic. : hypothyroidie 

* Tt : LT4 
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Medicaments 
* Surcharge ou carence iodee, lithium, ATS, phenylbutazone, INF-a 



Hypothyr ofdie 
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Goitre endemigue par carence iodee 

• Def . : zone dans laquelle ptus de 10 % des enfants de 10 a 12 ans 
ont un goitre 

• Goitre dtf f us, volume variable 

• Zones endemies ++. Autres cas dans la famille 

■ I iodurie des 24 heures 

■ Complic, : cretinisme 

' Tt : preventif par iodation 
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Thyro'idite de Riedel (rare) 

• Goitre dur et adherent 

• Scinti : zones d'hypofixation 

• Fibrose extra-cervicale associee 

• Complic. : compression =* tt chirurgical 



Euthyroid ie 











* Mode 
compr 

Goitre simple 
*e, homogetie, indolore, non ^ 
essif , regression rare : tt chir. 



Cancer thyroYdien 
Goitre recent, douloureux, evolution rapide 







CAT devont un nodule thyroTdien 


Definition. 
Def . : tumefaction localisee de la glande thyroTde 
> 50% sur scries autopsiques 
90% de benin 
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Clinique 
Circonstances de decouverte j 

> Palpation par le patien! ou le medecin 

> Signes dappel ■ dysthyroidie, douleur, signes 
compressifs, signes de CMT 

Examen ctiniQue : 

> hypertrophie ormrdie : siege, assistance, dimension, 
sensibilife, contours, mobilite 

> Recherche d'ADP sy stem at i q ue — scheme dote 


Sz 


Poroclinique 
TSHus - Echographie - Calcitonine 


E)q differentia I i 
Douleur brutale * tumefaction 

> Kyste hemorragique 

> Necrose partieile dun nodule solide 

> A bees thyroYdien 

> Thyroidite subaigue de De Quervain : plus 
diffuse 



Echograpbie : 

nodule du lobe gcuehe 



Scintigraphic 
noduJefroid 



Scintigraphic : 
nodule chaud 


EuThyroTdie 


J. 


HvpertKyroTdic 


Cytoponetion a I'aiguille fine 


ElDments 

l! nricnlauoii 


Nodule froid 


ICysfe 


Module taxique - GtXT 


Clinique 


* ATCD fam de K thyroVdien 

• Polypose eolique. : Sd de. Gardner 

* Irradiation cervicale 

♦ Apparition recsnte, f rapidede taille, 
consistarce dure, surfcce irreguliere, 
caractere fixe, siqnes de compression, 
A DP suspectes 


! OonneeS dinique 
insuffrsantes 
pour seprwerde 
la cytoponction ! 
• petite tfli lie 


■ Apparition brutale, souvent 
en periode prernenstruelle 
• Tendu, douloureux 


Hormones 


* * calcitomrie si CMT 


thyroto^icose 


* i J TSH 


5cintigraph.ii 


• Aucun interSt si eu ou hypothyro'fdie 


- Hyper fixation unilatsrale ou 
multinodulaire a^cc extinction 
du re^te de la alande 


EehogrophJe 


* Mypoechogene. raol limite ( ! 
microcolcif ications : faible valeur 
d' orientation) 
A DP hypoechoqenes > 1cm 


• Anechogene. parois 
regulieres, renf orcement 
poster ieur 


Portction + 
cytologic 


Oui : Sen 90 % et Spe BO % 


• Oui : 10% des 
nodules froids 
sort malms 


■ Oui : ramene iiquide clair, 

citrin, affaisse completemenT 
le kyste. 5i Iiquide 
hem or rao 1 9 us ou kyste ne 
s'aff arssant pas : attend re 
histologic 


* Variable selon les auteurs 


Cancers thyroTdiens 


\z 


Classification anatpmopothologique 


Tumeurs epitheHaies •' 

> Derivees des cellules vesiculates : 
-Cancer papillaire (ie plus frequent) 
-Cancer vesiculate 

-Cancer vesiculate peu differencie 
-Cancer anaplasique 

> Derivee des cellules C ■ Cancer meduliaire (a cellules C) 
Tumeurs non epitheliales (exceptionnelles) : sarcomes, lymphomes 


V 


Cancers thyroid lens epitheliaux differences ; 
Papillaire (50-70%) et vesiculate (20-40%) 


TT 
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Presentation cliniquc 


Nodule thyroYdien : 5-10 % des nodules palpables = K ; Arguments cliniques en faveur de malignite = 

> ATCb d' irradiation, heredite de K thyroYdien 

> survenue chez enfant ou apres 60 arts, sexe maseulin 

~r Caractere dur, irregulier, evolutif (recent ou aggrave recemment), taille > 3 cm 

> Presence d'AbP et/ou de signes compressifs (les 4 « b » ; byspnee, bysphonie, troubles de la Deglutition, 
Douleur) 

Modification d'un goitre ancien svt multinoduiaire suspect de malignite si : 
f Augmentation recente de volume, compression 

> Contours irreguliers et bosseles, consistence dure pierreuse, heterogene 

> Disparition de la mobilite a la deglutition (envahissement extracapsulaire), circulation collateral, AbP 
jugulo-carotidiennes ou sus-isthmiques ou parfois sous-angulo-maxillaires, sus-claviculaires ou mediastinals 
Autres presentations 

> Revelation par ADP cervicale (Tumefaction latere cervicale localisee unique non mobile lors de la deglutition) 

> Revelation par metastases pulmonai res, osseuses 

> Cancer massif (blindage cervical compressif rapidement evolutif) 

> Cancer aigu avec signes inf lammatoires (simulant une thyroid ite sub-aigue ou aigue) 

> Cancer associe a hypothyroTdie (par envahissement massif de la glande) ou une hyperthyroTdie (decouvert 
au cours de ['exploration d'un goitre multinoduiaire ou d'un Basedow) 

> Cancer infraclinique decouvert sur echo cervicale (ponction pour cytologic si nodule hypoechogene 

> 10 mm) 

> Microeancers (< 10 mm) decouvert sur anapath d'un goitre ou reveie par metastase (90 % K papillaire ) 


Bilon a realiser devant une suspicion de cancer thyroTdien 


Clinique 
Examen clinique local, regional et general 
Examen ORL. avec laryngoscopie dirccte et 
indirecte 


Bioloqie 

• T3I, T4I, TSHus : le + svt en euthyroidie 

• Bilan hepatique et phosphocalcique 

• Bilan preoperaToire ; notamment thyrocalcitonine 
■Le dosage de la thy roglabu line ne doit pas etre 

effectue pour le depistage ou pour le diagnostic 
des cancers thyro'i'diens differences (standard, 
niveau de preuve S2). 


PoncTion a I'giQuille fine pour analyse cytoloqique 

■ 5ur nodule ou A DP, par operateur et cytologiste 
enframes sous controle echographique 

• Frottis suspect (abondance de cellules, anomalies 
nucleaires) ou malins (inclusions nucleaires des K 
popillaires) 

■ Frottis min+erpretables ou nornwux n'excluent pas le 
diagnostic 

• Mai ignite exclue si la ponction ef fondre totalement le 
nodule et ramene du liq citrin sans cellules 

• + etude immunohisfochirnique (TPO) 


Imagerie 
Rx thorax * tracheale 

Echographie cervicate : recherche arguments en faveur 
de la malignite, mais aucun signe specifiaue 

> Nodule hypoechogene (30 % sont des K, mais les 
nodules hyperfonctionnels, de thyroidite, adenomes 
benins sont aussi hypoechogene) 

> Irregularite des contours ou halo incompiet 

r Caractere hypervasculaire, microcalcif ications fines 

(calcospherites des K papillaires), ADP associees 

Echo hepatique 

Scinti Tc on I l23 ■■ iode est un peu plus sensible que le 

Tc 

r 90 % des nodules sont hypof ixont, dont 10 % seront des K 

> Nodule fixant => en faveur de benignite 

r Nb : Scinti au Thallium (marqueur de cellularite) -> 
absence de f ixotion en faveur de benignite 

> A ce stade la, les metastases sont non fixantes car la 
thyroTde capte tout liode. Par contre la scintigraphic apres 
ttt chirurgicol ou radiotherapique va permettre de deceler 
les metastases cor il n'y o plus de glonde thyro'idienne. 
TOM cervicothoracique {ave.c PDC iode) a realiser apres 
la scintigraphie, sinon elle serait ininterpretable 

IRM cervicele est indiqueeen 1 intention si disponible. 


it. 


Traitement 
Chirurgie 

r- Thyrofdectomie totale ou lobo-isthmectomie (st K papillaire 
unique < 2 cm encapsule ou microeancer) par cervicotomie 
explorotriee et therapeutique 

r Avec exploration des chames gglionnaires ♦ prelevement 
ganglionnaire pour extempo ; curage si * . Le curage est 
systematique en homolateral d'une thyroideetomie totale. Dans 
les autres cas, selon les resultas des picks ganglionnaires. 

> Radical en homolateral, fonctionnel en contralateral 

> Risque iatrogene (nerf recurrent, parathyroi'des => dosage de 
la calcemie en post op) 

lode radioactif par vote IV ■ I ul 

*■ Sterilisation radio-isotopique par 100 mCi apres 4-6 semaines 

de defreinage de la TSH 

> Avec controle a 6 mois + doses complementaires, doses 
iteratives si recidives locales ou metastases f ixantes 
Traitement hormonal freinateur 

> Par Levothyrox (LT4) 125 - 200 jjg/j (opotherapie 
substitutive a vie) 

> Objectif TSH < 0,1 mU/L si bon pronostic (exerese chir 
complete) ou < 0,01 - 0,005 mUVL si pronostic reserve (K 
vesiculate peu difference, oneocytaire, insulaire, K recidivant ou 
metastase) 

> Hormanotherapie transitoire par Cynomel (T3 - 
Triiodothyronine) pour reduire les phases d interruption 
therapeutique avant revaluation par scintigraphic a ITode 131 en 
post-op, la T3 ayant une Tl/2 plus courte (< 24h). 


Surveillance 


• A vie 


Clmique ■' a 6 mois puis tous les ans 

Biologique : thyroglobulme • marqueur serique 

de surveillance des cancers thyroTdiens 

differenciefi traites (glyeoproteme iodee de 

stockage des H. thyrofdiennes) 

r- doit etre indetectable si K eradique 

(thyroideetomie totale / iode 131) ; si 

reapparition = recidive ou meta 

f Mesure avant defreination et apres celle- 

ci (soit apres un mois de sevrage hormonal soit 

apres stimulation par la rhTSH) ■» dosage de la 

T5H et AC anti-thyroglobuline (si + : 

thyroglobuline faussee) 

r Nb ; evolution de la thyroglobuline dans le 

temps » dosage ponctuel 

Scintigraphic I !3! : a 6 mois, 1 an et ts les 5 ans 

(ou gyt_si_TS_+), apres defreination de la THS 

> Soit par un arret du ttt par T4 au moms 3 
Semaines avant puis relais par T3 qui sera arrete 
5 j avant 

> Soit administration de TSH recombinants - 
avant de realiser la scinti sansarreter le ttt 
hormonosubstitutif. 

ftX thoraciaue armuelle 

Autres selon : echo, scinti os, octreoscan, PET- 

scan : indications particulieres 


Cancer epithelial non difference 
cancer anaplasique (3%) 


H 


Anatomopotholoqie 

Tumeur volumineuse necrotique et hemorragique, 

debordant rcpidement la capsule 

:> envahissanl les Tissus extra-thyroidiens 

2 types : & petites cellules et a cellules geantes 

Reaction negative vis-a-vis de la thyroglobulin* dans 

les zones anaplasiques 

Env/ahissement rapide des ganglions / muscles / 

trachee / oesophage 

Metastases dans 50 % des cas 


-A 
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Diagnostic 

Fcmme > 60 arts sur goitre ancien neglige 

T. ropi dement evolutive, fixee, volumineuse, dure- 

pierreuse, mn\ limitee, immobile a la deglutition 

avee signcs eompressif s (toux, dyspnee, 

dysphagie, voix cassee) 

Metastases precoces (pulmonaires ++) 

diagnostic * : cytologie ou biopsie chir. 

(cervicotomie exploratrice avec extempo) 

Permet Dg differentiel avec epithelioma 

differ&ncie, meta, lymphome 


<*> 


Traite merit 

Chirurqie d'exerese rarement possible (car seulement sur forme 

localisee intracapsulaire) 

RadioTherapie exterrre * chimio (paiiiatif) 

Evolution : deces avant 1 an (le + souvent tres precoce en 

quelques semames) par envahisseracnt cervical ou metastatique 


Anatomo pat ho I oq i e 

• Tumeur developpee aux depens des cellules C, 
parafolliculaires de la thyroide, productrices de la 
calcitonine (fait partie du systeme APUD) 

• Caracteristhues : Stroma amyloTde, coloration 
argyrophiles (Grimelius)et reaction 
immunohistochimiques ++ (calcitonine +, ACE +, 
chromogranine, T& -) 

• Lymphaphile : Metastases ganglionnaires et jugulo 
corotidiennes f requentes (90 %) 

■ Metastases a distance multiples et simultanees ; foie, 
poumon, moelle osseuse... 

• Formes familiales (30 %) : Tumeur multicentnque 
associee d une hyperplasie des cellules C dans le 
cadre : 

> NEM type HA ' 5d de Sipple- Pheochromocvtome 
+ Hy per parathy raid ie + cancer medullaire 

> NEM type IIB : Sd de Gorlin - Pheo +■ cancer 
medullaire de la thyroide + aspect marfanoTde + 
nevromes multiples + taches pigmeritaires + pseudo- 
Hirschprung 

> K medullaires fo.mil iaux isoles 


Diaqnostic 

clinique 


• Homme > Femme 



* Nodule isole surtout mediolobaire > 

goitre diffus. 

parfois A£>P revelatrice 



• ± Diarrhee motrice (pheo. 

lyperparathyro'i'die), +/- 

Flush / HTA (pheo), */- Sti 

paraneo 

(Cushing) 


Cancer epithelial derive des cellules C 
Cancer medullaire (7%) 


Biologie 

• Thyrocakitanine ouqmentee [> 100 pg/mL) et stimulable 
au test d la pentagastrine 

• ACE auqmente ■ surtout pour la surveillance, pas pour le 
diagnostic, elevation de la T4 dans 60% des eas 

• Augmentation des derives methoxyles urinaires (si pheo) 

• Bilan phosphocalcique, PTH et AhhPc urinaire (hyperPTH) 

• Analyse biomoleculaire : recherche de la 
mutation/duplication du pro to -oncogene Ret (chr 10) apres 
consentement eclaire, (systematique II) 


Imaqerie 
Scmtiqraphie au MIB& marquee hyperf ixee par les 
cellules C (depistage metastatique) 


Traitement 

■ Par chir. specialise • Cervicotomie exploratrice + 
extemporane, thyrordectomie totale avec curage ggl 
bilateral i radiotherapie externe (pas lode 131) 

■ Surveillance : calcitonine, ACE 

' Pronostic : Survie a. 10 ans : 60-70 % 

■ Depistage familial ' seulement si mutation retrouvee chez 
le patient 


Q.246 - HyperthyroTdie 


Physfopttthologie 


Hypothalamus 

TRH> 


Effet d'tine ouomentotion de lo synthese 
d'hormongs thyroTdiennes de facon endo c tene 

Ccsur : augmentation: Fc (C+), Qc (I+), vitesse circulatoire 

Muscle ■ augmentation de la viTesse de contraction 

Intestin • augmentation de la motricite 

Moeile osseuse : stimule erythropoiese, mats si nbre de SR eleve, 

microcytose et fer serique diminue -> Hb abaissee 

Augmentation de la thermogenese 

Augmentation catabolisme > augmentation anabolisme lipidique 

Augmentation catabolisme > augmentation anabolisme protidique 

Siucide ' augmentation : absorption, glycogenolyse hepatique, 

neoglucogenese 

Rein "• augmentation des perfusion renole, DF6 et reabsorptiort tubuloire 

Os '■ augmentation de I'absorption digestive du Ca s'opposant d la baisse de 

la PTH et de la vit D3. 

Foie •■ hepatite biologique 

Hormone 

> Femme *. augmentation Sex Binding Protein, diminution clairance de 
I'Estradiol 

> Homme : augmentation de lo conversion des Androgenes en Estradiol 



Conversion 

peripherique 

I 

T4 
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Diagnostic 


Syndrome de thyrotoxicose dinique 

Tachycardie sinusale constante permanente a 130/min (augmente si effort, 

emotion) avec souffie fonctionnel [Qc augm ) 

Autres signes cardio : HTA (t TAs et 1 TAd) ; palpitations 

Amaigrisscmcnt rapide et massif par hypereatabclisme, contrastant a\izc 

hyperphogie ( ! porfois prise de poids) 

Astherie physique et sexuelle 

Thermophobie (quasi constante chez le jeune), moiteur des mains, 

augmentation chdeur cutcnee, placard erythernateux 

Soif avec sueurs profuses, febricule 

Diarrhee motrice 

Tremblement permanent diffus et rapide des extremites 

Signes psychiques ; irritobi lite, depression, etat maniaque, delire, agitation 

psychomotrice, emotivite 

Signes neuronoteurs i 

> Amyotrophy proximale ; pelvienne (signe du tabouret), scapulaire 

> Association a une myasthenic f 1% des « Basedow » ) 

Tb. sexuels : diminution de la libido, dysmenstruations, gynecomastie 
Tb. cutaneo-phanefiens : alopecie. pigmentation, prurit. telangiectasias 
Retraction palpebral* superieure : elargissement fente palpebrale. eclat du 
regard : quelque soit Petialogie 

biag, differential : pheochromocytome (eephalees n'existent pas dans 
hyperT), dystonie neurovegetative. 
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BioloQie (syndrome de thyrotoxicose bioloqique) 
en l" w intention : T5H /.<; seulcment => 3 situations possibles ; 


• 1 - TSH basse : < 0,1 mU/L 

r Dosage T4| pour confirmer le diagnostic et preeiser I'intensite de I'hyperT 

> TSH -indetectable + T4 t augmentee : hyp srrti fruit's 'f'fiiiishz 

> TSH -indetectable + T4% N ©U limits => dosage de la T§[ : 
-patient sympto + T3| augmentee = /i^^P^^tPD^Js & T§ 
-patient pauci-sympto + T3| N = irjyjp3iPifib^iP®5dis SiH^pas 33b 3^50® 

• Z- TSH normale 

> HyperT el i mi nee (car specif icite de I 'augmentation) sauf si conviction clinique tres forte : 
-Dans ce cas : dosage T4i = si augmentee : hyperT d'origine hypothalamo-hypophysaire ou 5d de 

resistance aux hormones thyroid lennes . 

• 3- TSH elevee 

'r TSH augmentee et conviction clinique d' hyperT => Dosage T4| : Si augmentee : hyperthyro'fdie 

Autres 

• Le + sou vent microcytose avec polyglobulie mais anemie microcytaire ferripnve 

• Leuc ©neutropenic +++ 

• Hypocholesterolemie, 

• Troubles de I'homeostasie du glucose (intolerance au glucose ou diabete) 

• Hypoolbuminemie 

• Perturbation du bilan hepatique (augmentation :•> &T (basedow), PAL, transa, bil.tot possible) 

• Hypercalcemia hypercalciurie et PAL osseuses augmentees. phosphoremie normale 

• ECS : Tachycardie permanente, sinusale, instable avec tble du rythme paroxystique : ESA, crises 
de tachycardie aunculaire. ! ACFA a reponse rapide la cardiothyreose peut engendrer une 
arythmie complete par FA avec une reponse ventriculaire rapide 



_^J * Maladie ae Basedow 


Scintigraphic a I'iode 123 

Systematise Sauf tableau 
franc de Basedow 
Examen morphologique et 
fonctionnel 

CI : grossesse, allaitement, 
surcharge iodee recente (pas 
allergie a I'iode) 
Differents aspects 
d'hyperthyroidie a la scinti 


"J»". V i 



Scintiqraphie 
blanche 




Thyroidites 

lymphocvtaires 

chroniques 


— Iatroqenes 


Fixation 
nodulairc L 


Aspect en 
damier 


Thyroidite de Hashimoto 


Thyroidite atrophique 
(indolente) 

Thyroidite lymphocytaire 
de I'adolescent 

Thyroidite du pos~- 


• Thyroidite subaigue de 
Quervain 


Surcharge iodee 
Thyrotoxicose foetice 
Interferon a 
Lithium 



• Adenome toxique 



w 

• Goitre multinodulaire 
toxique 



• Thyroidite de Hashimoto 



II 


Moladie de Basedow 


C> 


Physiopatholoqie 
Infiltration (glande, ceil, pretibiale) par 
des lymphocytes produisant des IgS 
thyreostimulantes : Ac ant't recepteurs 
de la TSH ou TRAC => stimulation 
permanente du recepteur, Cette 
production serait favorisee par un 
deficit de la fonction suppressive des 
lymphocytes T. 


XT 


Terrain 
Jeune femme (30-50 ans ) HLA B8 et 
DR3 + 

Facteur deelenchant : stress / choc 
psychologique, surcharge iodee, 
elements de la vie genitale i puberte, 
menopause, ovariectomie, grossesse 
ATCb dysimmunitaires personnels 
ATCD dysthyroTdiens familioux +++ ou 
personnels (CAD peut survenir sur 
goitre preexistant : goitre basedowif ie) 


Ciinique 

Goitre elastique, homegene, diffus, bilateral, indolore, mobile, 
vascglaire (thrill /souffle) 
Exophtalmie basedowienne ■• 

> E^&jihtaJjTiii moderee 20-22 mm (N<18mm), axile, 
bilaterale,asymetrique, reductible, indolore, non pulsatile, non 
souff lante peu inf lammatcire. Peut etre absente 

> At'ffi's'fph &8u]& p&ip&'brtih (signe de De &raefe : dans 
regard inf, la paupiere sup, suit cvec retard les mvts du globe), 
diplopie par myosite des muscles oculomoteurs, paresie de la 
convergence, hyperhemie conjonctivale, retraction paupiere 
sup, 

> §ws3sii>iteia SK^Sj^S/i^talRft's de la thyrotoxicose vers 
I'exophtalmte malipne ■ non reductible, douloureuse, osdeme 
palpebral, chemosis, paralysie oculomotrice (diplopie), oedeme 
papillaire -> TDM voire IRM => Bolus de medrol voire chir. ou 
radiotherapie. 

> Coniultet ion ©pfatedmelogisjw® SfsHmtfityug 
(complication locale)avec LAF, Hertel, TU/Vi «** 
(lesion du II ) 

Autres signes d'auto- immunite ; myxaedeme pretibial (inf iltrat 
dur orange), myasthenic, vitiligo, anemie de Biermer, 
acropathie, hippocratisme digital . 


o 
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Paradinique 
Bicloqique 

> Augmentation ; TRACspecifique, AC anti TS ct TPO (non specif ique) 
r Augmentation T3 T4 et out res signes de thyroToxicose 
MorphohpiQue : 

r Scintiqraphie (rJQi J sy^MjTra'Hque) ihyperfixation diffuse homogene 

> Echographie : augmentation du volume thyroYdien, aspect hypoechogene, 
heterogene avec hypervascularisation 


ur_ 


\ 


Traitement 

Premiere poussee 

' Repos physique et psychique au domicile (ADT) si 
forme moderee, BZD, Propanolol +++ 

• Faire B HCSavant ftt par AT5 => contraception orale 
[mais pas d'avortement therapeutique) 

* ATS : ttt d'aTtaque Neamercczole® Carbimazole 
forte dose per os pdt 3-6 sem puis dentretien pdt 14 
a 18 mois le plus souvent assoeie au Levothyrox® 
(T4l) pour compenser une hypothyroids lafrogene 
induite par les ATS a dose fixe. 

> Inhibe ['incorporation de I'iode a l<i tyrosine, inhibe 
oxydation des iodures en iode 

> Surveillance bio/clinique : 

- Phase visant reuthyroYdie (ttt d'attaque) : dosage 
T4| a realiser a parfir dj la 4*™' sem. qui doit se 


' d# la 4" 


Complications 

Exophtalmie maligne 

Cardiotriyreose 

CriSe aigue thyrotoxique 

Hypetriyroidie latrogene 



Evolution 
50% de guerison sous tt med. Rechutes f req. 


"si\on la c 


normaliser . {a repeter Mlon la clinique) . pas de 
dosage de la TSH. 

- Phase d'entretien (si Levothyrox * ) : dosage TSH 
et T4| tous les 3-4 mois pendant toute la periode 
de traitement restante. 

-Surveillance NFS- plat) tout au long du ttt par ATS : 
tous les 10 jours pendant les 2 premiers mois, puis 
lors de chaque controle TSH, T4| apres ou lors de la 
survenue d'une infection febrile (notamment ORL). 

-Dosage Ac anti® de la TSH utile dans la prediction 
d'une recidive de la maladie de Basedow . Si eleve a 
la fin du TTt medical = rechute quasi ineluctable et 
precoce. 

-Surveillance annuelle clinique et bio en cas 
d'anomalie clinique (TSH, T4| ) pendant 2-3 ans 
apres I'arTet du ttt en raison du risque de recidive. 
Effets secondaires du Neomercazole® 

> Hypothyroid ie iatrogene par surdosage :pas de 
modification de poso, mais rajouter du Levothyrox 

> Leucopenie : parfois annoncee par : f ievre, angine, 
infection, voire une agranulocytose/aplasie medullaire 
brutale, necessitant I' arret du traitement et la 
realisation d'une NFS en urgence. 

f Allergies : cutanees (prurit, eruption, urticaire), 
f ievre, erytheme, arthralgies, myalgies, courbatures 
necessitant egalement I' arret du traitement. 
~r Rares hepatites cholestatiques 


* Protection oculaire : larmes artif icielles, collyre 
methylcellulose, lunettes sombres, % tarsorraphie. 

Si rechute : 


• TTT medical : nouvelle cure idem si signes peu 
intenses 

• Ttt radical si : 

> Echec du ttt medical bien conduit 

> Rechute apres ttt medical de 2 ans (et signes 
intenses) 

> Impossibility de suivre le ttt medical (raisons 
professionnelles, pas assez cortique...) 

> Agranulocytose sous ATS 

• Modalites du ttt radical 

> ThyroTdectomie subtotale (respect du mur post) 
: en euthyroTdie (ATS) et < 40 ans avec guerison 
rapide 

" Sequelles : HypoT(15%), HypoparaT (1%) -> 
dosage calcemie a Jo puis TSH et T4i des le l ier 
mois, puis tous les 3 mois pendant 1 an. Apres 
dosage annuel TSH 

*■ lode 131 Si inoperable ou sujet age : en 1 seule 
dose apres caicul dosimetrique laissanf une hypoT 
definitive (50% a 10 ans) et un risque de recidive 
augmente. Dosage T4L tous les mois pdt 3 mois, puis 
TSH -T4L au 3 K ™ mois. Par la suite surveillance 
par TSH annuelle 


Adenome toxique 


t=) 


• Terrain 


Cliniaue 
Femmeagee surtout 


Clinique 

> Nodule benin, plein, ferme, 
mobile, indolore 

> Thyrotoxicose ± frustre : 
preponderance signes cardiaques. 
Das H'attRinte onhtalmn/cutanp.p. 
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Troitement 

ATS sytematiques puis 
adenomectomie ou lode 131 


Physio pathologic 

Apparition de mutations somatiques du recepteur de la T5H => 
hypertrophic locatisee, autonome, hyperfonctionnelle, extinctive vis-a- 
vis du reste du parenchyme thyroid ien 


Examens morpholoqiques 

* Echooraphie-S>oppler ■ Nodule plein hypervascularise ovec 

pens i stance parenchyme adjacent, Parfcis kystise ave.c evolution vers 
fa necrose. 

* Scintigraphic Iode 12S *** ; nodule chaud hyperf ixant sur 
parenchyme eteint hypof ixant (dit « extinctif » ) 

r Possible decouverte d'un nodule pretoxique ( extinctif mais non 
secretant ) 

r Possibitite de 1 ou plusieurs nodules toxiques sur goitre heteroqene 
multinodulaire -> toxique : image en damjer a la scintigraphic. Notion 
d'ATCb familiaux 


HyperthyroTdie induite par I'iode 
- surcharge iodee 

Echappement a I'effet Wolff -Chaikoff 

Sur thyroTde same + Amiodarone, PDC, betadine.. => 

Thy rotoxi cose pure / ± goitre, petit, feme, 

homogene 

Dosage lode que si absence de contexte : 

augmentation iodemie et iodurie 

Echo inutile mais scintigaphie systematique ; 

> HyperT sur thyroTde saine : scinti blanche 


Adenome thyreotrope (tres^he) 

Thyrotoxicose i goitre (70%) avec T5H US c levee 
Augmentation de la synthese de la sous-unite a de la 
T5H. (rapport 5U a / T5H > 1) 


Sd dc resistance aux hormones 
thyroTdiennes 

Meme biologie hormonale que ci dessus a I'exception 
du rapport inverse mais absence d'adenome 
hypophysaire a 1'IRM. A evoquer sur IRM normal, 
contexte familial et rapport SU <i / TSH < 1 


Thyroidites (Cf. Q248) 

Phase precoce d'hyperthyroT'die dans la thyroT'dite 

subaigue de De Quervain 

Phase precoce d'hyperthyroT'die dans Ic thyroT'dite 

* silencieuse » du post-partum 

Phase precoce d'une thyroid ite d'Hashimoto ovec 

TRAK augmente et AC antiTPO tres augmente 

appele : « Hashimotoxicose ». Evolution vers 

PhypothyroTdie definitive . 

Fievre, dl cervicale, VS elevee... : signes 

inflammatoi res evocateurs 


Thyrotoxicose factice 

Amaigrissement, femme , absence de goitre, 
Scinti blanche, thyrogloubline basse ++, T3 
augmentee, TSH eff ondree 


HyperthyroTdie paraneoplasique 

(EXCEPTTONNELLE) 

K bronchique a petites C (CBNPC) 
K testicule (choriocarcinome et carcinome 
embryonnaire : augmentation \\ HCG) 
Mole hydatiforme 


:: 


Nb : Crise aigue thyreotoxique 

-Ttt facteur declenchant 


> Ttt etioloQique : 

• Facteur dectenchant : chirurqie / ttt par chir. ou 

-ATS (Propyl-thio-uracile : PTU®, carbimazole 

Iodel31 chez patient mal prepare, infection, 

Neomercazole®) : ttt d'attaque per os ou 

traumatisme, accouchement, toxemie gravidique et 

Sonde nasogastrique (pas de forme injectable) 

acidocetose diabetique 

pdt 3-6 sem puis ttt d'entretien 

• Clinique (hypermetobotisme) : 

-CorticoT (Img/kg/j) : car corticoTde inhibe lo 

> Agitation, confusion , tremblement 

conversion T4 en T3 et potentialise les ATS. 

> Coma hyperthermique a 39 ~ AQ°C as/ec 

-Iodure de Na en IV , relais per os par 

deshydratation majeure 

solution de Lugol = iode mineral = dimmue la 

> Cardiothyreose majeure (> 150/min wee troubles du 

secretion d'hormones thyroid iennes 

rythme et risque de collapsus, IC, OAP ) 

-B bloquant (ou Isoptme si Insuffisance 

f Atteinte musculairc ; quadriparesie, troubles 

Cardiaque) a la phase aigue car reduisent 

respiratoires, de la phonation, de la deglutition 

Taction peripherique des hormones 

• Traitement 

thyroid iennes 

> Urgence reanimation, VVP, O 2 , ± sonde gastrique. 


monitoring cardiotensionnel, nursing 


> Ttt symptomatologique 


- Rehydratation abondante, antipyretiques 


(Paracetamol), vessie de glace 


-Cardiothyreose : 


♦ Ralentissement par digitaliques (Attention avec 


I'hypercalcemie) 


♦ CI amiodarone ! 


♦ ttt OAP 


♦ anticoagulation efficace systematique ! 



:s 


Q.248 - HypothyroTdie 


Clhique 
Troubles cutaneo-phaneriens f 1 metabolisme 
proteique) 

> Troubles cutqnes : peau seche, teint eireux 

> Troubles des phaneres : cheveux sees, c lair seme's, 
solitciIs rarefies (queue du sourcil), aisselles seehes 
etdepilees, 1 pi iosite pubienne 

Infiltration eutaneo-muqueuse 
mucopolysaccharides + a. hyaluronique + 
chondroYtine 

'r- Infiltration cutanee : cederne dur mucoTde 
(mvxeedeme) - rides et plis effaces - visage bouf f i - 
ailes du nez et lobules des oreilles epaissis - doigts 
et orteils bouciines - troncs et membres cylindriques 
- comblement des creux sus-claviculaires et 
axillaires 


Infiltration muqueuse 

Symptome 

longue 

mac rog lassie 

Cordes vocalcs 

Voix rauque 

Oreille 

hypoccousie 

Trompe d'Eustache 

Bourdonnements 

Muqueuse nascle 

Ronflements 


> Prise de poids moderee 

ct 



Confirmation du diagnostic 

t TSHus : lo plus sensible 

1 T4L : correiee au degre da I'hypothyro't'die 

N6: 

> Dosage de T3L sans interet 

> Test a la TRH i aucun interet (ou presque) 


Siqnes d'hypometabolisme 

> Ralentissement global : 

-Physique : lenteur, limitation des activites, 
asthenie 
-Psychique : Sd depressif ± agressivite 
-Intellectuel '• desinteret, troubles mnesiques 
-\ libido idmenorrhee 

> Hvpothermie 

"r Troubles cordio-vasculaires : brady cardie, 
assourdissement des bruits du caeur, hypoTA voir 
IC; pencardite, myocardite - ! la baisse du QC et 
de la consommation en 02 peut masquer une 
insuff isancc coronaire (demasquee lors du tt 
substitute ) !!! 

> Troubles neuromusculaires : 

-Infiltration : masses tendues, sensibles, lentes a 
la deeontraction ± pseudohypertrophic = myalgies, 
cram pes 

- i de la force musculaire avec asthenie musculaire 
(racines++) et ( des ROT (lenteur a la 
decontraction) 

- Sd canal carpien f req. 
-Neuropathies pertpheriques possibles 

r j peristaltisme : constipation voir megacolon 
myxcedemateux 
Atteinte de la thyroide 
'*■ Soitre : Hashimoto ? 


Enguete etioloqique 

• Recherche d'ac anti-TPO, cmti-thyroqlobuline — si 
© : recherche de maladie auto-immune assoaee 
(Biermer, Schmidt) 

* Echoqraphie thyroTdienne 

r Atrophie = thyro'i'dite atrophique 

> Hypoechogene et discretement heterogene ; 

Hashimoto 

* Iodemie et iodurie des 24 heures (non systematiQues) 

• Scinti •' jamais*** (sauf recherche de thyroide 
ectopique dans hypothyroid ie congenita le) 


Bilan du retentissement 

NFS : anemie macroeytaire (recherche de Biermer 
associee), ou normocytaire (hypoplasie medullaire) ou 
microcytaire (j absorption du fer) 
Hypercholesterolemia ± hypertrigly (Ila ou lib) 
Hyponatremie de dilution 
1 CPK 

Retentissement hormonal ; hyperprolactinemie freq. 
(Sd amenarrhee - galactorrhee revelateur d'hypoT) 
ECS : Bradyc, microvoltage, aplatissement ou 
negativation des ondes T ( ! des que troubles de la 
repofarisation : suspecter atteinte coronarienne) -> ± 
echocard (pericardite ?) 


Traitement hormonal substitutif 

L- Thyroxine (LT4) : Levothyrox® 

'r Hormone de synthese 

"r Preferee a T3 car 1/2 vie plus longue (T4 = 8h) 

> Permet une prise quotidienne le matin a jeun 
Modal ite d' ad ministration : 

> Sujet |eune : posologie forte d'emblee : 50 d 
lQOug/j puis f progressive pour une TSH normale 
(= 150 a 200ug/j en general) 

> Su jet age et/ou atteint d'insuffiscnce 
coronarienne - 

- Posologie imtiale faible I 12,5 ug/j introduits en 
hospitalisation av&c surv clinique ECS 

- = association avec |i- et vasodi latateurs 

- 1 lente de la posologie (palier de 12,5ug /mois) 

- But : pas TSH mais T4 normale ! 

> Sd de Schmidt : tt prealable de I'insuf f isance 
surrenale sinon risque de decompensation 

> HypoTaux medic : arret du medic sans tt 
hormonal substitutif : peut dure jusqud unan pour 
cordarone 

Surveillance 

> Clinique : poids, asthenic, tolerance 
coronarienne, ECS systematique, signes de 
surdo sages (HyperT) 

> Dosage T4L et TSH / 4 a 6 sent min tant que 
posologie definitive pas etablie, puis dosage annuel 


Tout coma + hypothermic + hyponatremie 

= como myxoedemateux jusqu'd POC 
Urgence endocrinienne, pronostic gravissime 
Sufets a risque : sujets ages avec HypoT non ou sous-traitee, 
rarement sujets predisposes (ATCb de tt par iode radioactif , 
ThyrcTdectomie subtotale, chir. au RT cervicale ou hypophysaire) 
FD : exposition au froid (hiver++), infection severe, trauma, AVC, 
IC, hemorragie digestive, intervention chir., sedatifs, NLP, 
hypnotiques 
Clinique : 

> coma calme areflexique, sans signe de localisation i crise 
convulsive generalised 

r Hypothermie III 

'r Bradycardie, HypoTA, bradypnee + hypoventilation alveolaire 

> Facies myxoedemateux avec oedeme periorbitaire + signes 
cutaneo-phaneriens - coma souvent precede d'apathie, 
ralentissement intellectual, troubles psychiques ou Sd confusionnel 
Bio : anemie, hyponatremie++, hypo<, \ CPK ++, \ LDH, hypoxie- 
hypercapnie, acidose respiratoire. 

Facteurs de mauvais pronostic : age avance, hypothermie < 34°, 
persistance d'une hypothermie apres 3 j de rea, bradyc < 44, 
hypoTA, infection severe, IDAA 
Traitement : U ! sans attendre resultats des dosages hormonaux : 

> LT4 500 ug/24 h IVL (certains ajoutent de la T3 {1/2 vie 
courte)) 

r Hemisuccinate d'hydrocortisone 100 mg/6h 

> Aspiration tracheo-bronchique, 02T ± rVM, rechauffement 
progressif , RHE t remplissage, correction d'une hyponatremie, 
correction d'un facteur declenchant (antibiothefapie...) 


Etiologies 


A 


Thyroidites lymphocyte ire chroniques 


Ana path ■ abondance de 
lymphocytes, piasmocytes eT 
cellules thyro'i'diennes 
Auto-immunes t presence d'ac anti- 
thyroperoxydase et/ou 
thyroglobuline 

Frequemment associees a d'autres 
manifestations auto-immunes ■ 
vitiligo, malodie AI endocrinienne 
(insuff isance surrenalienne (Sd de 
Schmidt), gonadiques, DID) ou 
generales (Biermer, PR,LED, malcdie 
cceliaque, Sd SS) 
Peuvent s'integrer dans des 
poiYendocrinopathies auto-immunes 


de type II -* recherche de malodie 

Aldans la fratrie —transmission 

polygenique 

Toutes ie mime traitement •• LT4 

a vie et pas de corticoldes 

(reapportion a Tarrlt) 


Thyro'idite de Hashimoto 

• Btiologie \a plus frequente en pays industrialises d'hypoT 

• Forme hypertrophique des thyroidites lymphocytoses chroniques 

• Femmes ** (9/1) - age moyen - liee a HLA DR5 (notamment HLA DQ7) 

• 1 thyro'idite de Hashimoto peut-etre associee ou succeder a Basedow 

• Ciiniaue : 

> Goitre : constant, du a un infiltrat lymphoplasmocytaire : 
conststance ferme (caoutchouc), homogene, (parfois bossele) indolore, 
non compressif et isole 

r Hypothyroids dans 50% des cos 

• Paraclinique : 

> Ac anti-TPO dans 95 % des cos 

> Echo ; goitre hypaechegene et discretement heterogene 

> Si scinti (non indiquee) ; fixation de hode conserves voir accrue, en 
damier 

• Evolution •' hypoT definitive avec ± J du goitre 


ThyroTdite lymphoeytaire chronique a forme atrophiante = thyro'idite 
ntrophique = myxcedeme idiopothique 

* Femme apres la menopause ++ 

* Installation progressive, precedee par phase d'hyperT discrete 

* Ciiniaue ■ pas de goitre ± signes d'hypoT 

* Paraclinioue : 

r Ac anti-TPO moins eleves que dans Hashimoto, frequence des qc 
ant i-thyroglobu line 



> t progressive de TSHus sur plusieurs annees 

> Echo : aspect hypoechogene, hypovasculaire 

Autres maladie auto-immunes et polyendocrinopathies auto-immunes 
de type II *++ — HLA DR3 ++ 


ThyroTdite lymphocytaire chronigue de I'adolescent 


ThyroTdite du post-partum 

Terrain : femmes avec titres d'ac anti-TPO accrus, HLA DR3 et 4. 

5 % des y 

Thyrotoxicose transitoire puis hypothyroidie ( ! signes trompeurs : 

troubles des regies, omenorrhee ... apres la grossesse) 

Paraciinigue : aggravation du titre des ac anti-TPO et aspect 

hypoechogene du parenchyme thyroid ien. Scinti blanche 

Evolution ■' hypoT transitoire, mais 30 % de reddive '. FF d'infertilite 

et de FCS 


Thyroidites asymptomatigues ; juste t des ac (10% des femmes) 

ThyroTdites auto-immunes provoquees : amiodarone, lithium, cytokines 
(INF a et p) 


Autre hypothyroi'die auto- 
immune n'appartenant pas aux 
thyroidites lymphocytaires 
chroniques 


Ac bloquant les recepteurs de la TSH (rare) 

' Identiques a Basedow mais entratnent une hypoT (« maladie de 
Basedow a ac bloquants ») 
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Iatroqenes 

Medicaments ■■ 

'r Surcharge iodee i si pas d echappement a 1'ef f et 

Wfelff-Chcfikoff 

> Cordarone ! surcharge iodee ou dec lenc heme nt dune 
hypothyroTdie auto-immune 

> Lithium : declenehement d'une hypoT AI 

> INF«et|? 

> Dihydan, OP'OD 

> ATS biensur... 
Chirurqie : 

> thyroidectomie totale 

> thyroidectomie subtotale pour Basedow : en fait due 
au developpement d'hypoT AT sur moignor. restant 
Irradiation pour Hodgkin, (C ORL, IRA therapie 


bestruction de la thyroide par un processus infiltratif 

■ Sarc aldose 
• A my lose 

Neoplasie ou lymphome 

■ ThyroTdite fibrosante de Riedel (fibrose extensive 
entramant un goitre compressif insidieux, dur, 
pierreux chez femme jeune, sans ADP) 


ThyroTdite subaique de De Quervain 

Phase transitoire d'hyperthyroTdie par lyse ce flu hi re puis 

hypoT peu symptomatique et tronsitoire 

Femme 40-50 ans HLA BW 55 

Destruction inflammatoire origine virale des thyreocytes => 

liberation T3.T4 => HyperT => glonde non fonctionnelle => 

hypoT transitoire ~> guerison (possibles sequelles) 

&oitre douloureux, ferme, peu mobile de faible volume 

(asymetrique), peau inflammatoire en regard 

AEG (febricule, asthenic) precede par un Sd pseudo-grippal 

HyperT precedant hypoT, pas d'Ac 

5d inflammatoire franc 

Scintigraphic blanche 


Insuffisonce thyreo trope 

Pathohaie hypophysaire et hypothalamique acauise : 

> Adenomes hypophysaires, craniophoryngiomes, 
meningiomes, dysgermmomes, metastases, gliomes 
r Necrose ischemique (Sd de Sheehan) 

> Anevnsme carotide interne ou de I'ACA 
"f lotrogeniques ' sequelles ftxtt, ehir. 

> Infections : abces, tuberculose, syphilis, toxoplasmose 

> Granulomatoses : sarcoidose, histiocytose 

> Hypophysite lymphocytaire chronique 
Pathologiescongemtales ou penetiques -• hypoplasie tige 
pituitaire, mutations genetiques 


Enfant et nourrisson 
Urgence ++ 

• Neonatal '• goitre volumineux, prolongation de 
I'ictere neonatal, hypotonie axiale, fontanelles 
trop larges, hypothermia, cretinisme, troubles 
neuro irreversibles 

• Enfant ' dif f icultes a boire, macroglossie, 
constipation, ballonnement abdo avzc hernie, 
raucite du cri, enfant trop sage et somnolent 

• Retard de croissance staturo-ponderale 
Retard psychomoteur irreversible 


be pi stage et diagnostic neonatal 
■Depistage systematique, realise a J3 
•l! est justifie par la frequence de ces affections, 

I'existence d'un ttt curat if /prevent if efficace et la 

fiabilite des tests 
•Technique : Prelevement sangum a J3 en meme temps 

que le depistage de phenylcetonurie (buvard) par 

dosage de la TSH 
■ftesulats 

> Si TSH < 30 UI/mL. — normal 

> TSH 30-50 UI/mL — douteux — 2*"* dosage sur 
papier buvard 

> Si TSH > 50 UI/mL -• Convocation pour 

- Dosage TSH radio immunologique + T3, T4 

- RX gen on x + hemi -corps G (age osseux) 

- Echographie thyroidienne - scinti (Tc99m ou 1123) 


Care nee iodee 

* Cause la plus frequente d'hypothyroidie dans le 
monde 

• Def , goitre endemique : zone dans la quelle plus de 
10% des enfants de 6 a 12 ans ont un goitre 


H ypothyroTdies primitives eonqenitales 

• Dysgenesies thyro'fdiennes 

> Athyreose 
f Ectopie 

• Troubles de t'hormonosynthese ■ 
" Anomalies de I'organification 

> Absence de transport de I'iodure 

> Anomalie de synthese ou de structure de la 
thyroglobuline 

r Absence de desiodatian 

> Resistance a la TSH 

• HypothyroTdies trartsitoires neona tales : 

> Surcharge iode 

> ThyroTdite AI maternelle (passage d'ac) 

> TT de la mere par ATS 
r Immaturity thyroid ienne 


r Cause de depistajje negatif i hypopituitarisme nvais le 
Ttt par ATS ou par leva thy rox chez la mere ne fausse pas 
le result at 
•CAT : 

r Traitement hormonal substitute par L thyroxine : 8 
yg/kg/j en urgence (pour prevenir retard psychomoteur) 

> Traitement a vie 

> Recherche systemotique d'une hypoaeousie (Sd de 
Pendred) 

> &oser hormones antehypophyse de principe. 


Annexe 
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Interpretation de TSH et T4 libre serique 


TSH 


t 


N ou , 


N 


T4 


N 


Resultat 


Hypothyro'i'die primitive 


Hypothyroid ie f ruste 


Hypothyro'i'die centrale 


N 


Euthyro'i'die 


Polyendocrinopathies auto-immunes 


T^pc I 

Type U 

• HypoporathyroVdie 

• Insuf f isance surrenale 

• Hypogonadisme 

• Candidose cutaneo-muqueuse 

• HypothyroTdie 

• Diabete 

• Thyropathies auto-immunes 
(atrophiantes, Hashimoto, Basedow) 

• Diabete type I 

• Malodie d'Addison 

• Hypogonadisme 

• Maladie coeliaque, Biermer 

* Transmission autosomique recessive 

* Transmission polygenique 

• M = F 

* Predominance feminine 

• Debut dans I'enfance 

■ 20 o 60 ans 

• Pas d'HLA 

• HLA DR3, DR4 

• Sene sur bras court du K 21 

* 


J3 


Q.319 - Hypercalcemia 
(avec le traitement) 


~~>. 


H 


Hypercalcemie 

Normale du calcium = 2,2 a 2,6 mmoles/l 
50% du calcium est lie a albumine, done : 
calcemie corrigee - 
Calcemie mesurce + (40-albumine)X0,Q2 


I 


Clinigue 

Hypercalcemie digue 

r Troubles de la vigilance avee agitation delire, 

convulsions 

r Douleurs abdo pseudo-chirurgicales, eonstipat c 

> Fievre, tachyc, deshyd rotation globale ± 
col laps us, choc 

> IRA mpultifactorielle 

> EC6 ** : taohycardie, raccourcissement du 
QT, ondes T plates ou inversees, allongement du 
PR — risque = Tdft voir deces par fibrillation 
ventriculaire 

r + hypokaliemie 
Hypercalcemie chronigue 


3 hormones 

Parathormone ■ 

> Hypercalcemiante et hypophosphoremiante 

r Produite par les parathyroTdes, polypeptide de 84 aa 
agissant par intermediate de AMPc 

> Stimule I'absorption digestive de Co** {mais inhibe celle du 
phosphore), resorption osseuse (stimulation des 
osteoclastes), et reabsorption renale du Ca l * 

Catcitriot : 

r Hype rc a Ice mi ante et hyperphosphoremiante 

> Derive de vit b ; stimule absorption digestive du Ca J * et 
phosphore 

Calcitonine : 

> Hypocolcemiante 

> produite par cellules C de la thyroTde ■ inhibe resorption 
osseuse 


Bilan etioloqique systematique 

ecg in 

Examen clinique : recherche de neoplasies, de NEM et de 

sarcoidose 

Bilans phospho-caleiques repetes : calcemie, calciurie, 

protidemie et albuminemie, bicarbonates, PA, phosphoremie, 

phosphaturie, kaliemie 

RxT - Rx osseuses 

EPP, NFS, VS, 1-84 PTH. TSH 


► Asthenic, anorexic, cmoigrissement 

- Deshydratation globale 

- Troubles neuropsychiques ■ 
- Cephalees, insomnie 

-5d confusionnel, Troubles de la vigilance 

-5d depressif , Sd dementiel 

-Psychose delirarte 

-Hypotonie, aref lexie tendmeuse 
' Troubles cardio-vasculaires : Tachyc, TdR 
' Troubles digestifs : 

-constipations + ileus paralytique, nausees, 
vomissements 

-douleurs abdo diffuses 
' Troubles renaux 

-Sd polyuro-polydipsique 

-Lithiasc renale calcique, nephrocdcinose 

-IRC 

-IRF par deshydratation 

- Calcifications ectopiques : 
-Rein : nephrocalcinose 
-Arteres i mediacakose 
-Yeux : cornee, conjunctives 
-Tympans ; surdite 
-Articulations: chondrocalcirtose 
-Peau : prurit 


Examens specialises 


* Recherche de PTHrp : en cas d'hypercaicemie inexpliquee 

avec PTH basse 


• Stock vitaminique ; 25 OH & fcalcidioll et 1-25 (OH), 

D3 (calcitriol) 


> 5i PTH et PTHrp normales 


> t calcidiol i intoxication vit D 


> Si t Calcitriol : intoxication au Calcitriol, ou 

production 

de calcitriol par granuloma ou lymphoma 


• Cytokines : hypercalcemia parfois due a t de 

II 1, 6,TNF 

au cours des lymphomes 



Calcifications 

meniscates 

dans une 

chondrocalcinose 




Traitement (ReABCOE) 

Etiobqique : indispensable, suffisant si hypercalcemie moderee 
Symptomatique ■ 

> ftehydratation indispensable : 

-Hypercalcemie < 3mmoles/1 et asymptomatique : boissons abondantes + apports sodes 

-Hypercalcemie > 3mmoles/1et/ou symptomatiques : hospitalisation + VVP Qvec 2000 ml de &5 4g NaCl + 2g KCL 
(correction ++ des hypokaliemies associees) 

> <4rret des apports eolciques : 
-Eviter loit, f romages 

-Eau pauvre en calcium (Volvic) 

-Arret de tout traitement hypercalcemiant - CI des digitaliques - correction d'une hypokaliemie 

r Diminution de la resorption osseuse de calcium : 

- Biphosphonctes : action lente (3 jours), prolongee, durable — Aredia IV 

- Calcitonins : action rapide, moderee, trans itoi re 

♦ Humaine (Cibacalcine) ou animale (Calcitar) 

♦ 4 a 8UI/kg/j en 4 injections {SC, IM ou IV) 

♦ Reactions d'mtolerances freq. (nausees, flush (comme CAAT !)) prevenus par decubitus et antiemetiques 
-Eventuellement : Mrthramycine IV qui inhibe la differenciation osteobbstique et bloque resorption osseuse, 

mais EI ** 

"r- Diminution de ['absorption digestive du calcium 

- CortieoTherapie orale ; prednisone 1 mg/kg/j 

-Inutile sauf myelome, granulomatoses, intoxications vitaminiques, buveurs de bit et alcalins 

> Elimination du calcium - 

-Diurese forcee avec furosemide en compensant les pertes hydrosodees apres rehydratation 
-Voir epuration extra-renale 


Fausse 

hypercalcemia 


Etiologies 
Les causes molignes sont les plus frequentes ! 

E 


Intoxication a In vitamine t> 


Thiazidiques 

Theophylline 

Lithium 


Hypetthyroidie 

Insuffisonce surrenalienne 

Pheochromocytome 

Acromegalic 



Osteolyse maligne • 
Myelome 

Metastase de cancer 
osfeolytique ' sein, 
rein, thyroi'de 


Granulomatoses 

-• Par hypersecretion du 
granulome de calcitriol 

> Sarcoidose ++ 

*- Tubereulose 

r Histaalasmose 


HyperparathyroTdie 
primitive 

Syndrome 

poraneoplgsique 

(Cancer bronchioue a 

petites cellules, rein) 


Immobilisation 

Maladie de Paoet 

Hypercalcemie familiale 


hypercaleiurique 


r 


HyperparathyroTdte primitive 

Diagnostic : Hyper-Co + hypophosphoremie + 1 
PTH i suffiT au dg ! (car hyperparathyroTdie 
secondaire : hypocalcemie !) 
Etioloaie (t secretion de PTH) 
r Adenome parathyroid ien (90%) 

> Hyperplasie diffuse des parathyroides (8%) 

> Carcinome parathyroid ien (2%) : faible malignite 
mais recidives ++ 

CliniQue 

'*■ Signes d'hypercalcemie '■ lithiases renales ++ 

r Douleurs osseuses Sur zones portantes (rachiS, 

bassin, mi) 

r Pancreatite chronique caleif iante 

r Association a une NEM I, Ila ou lib 

Paraclmigue •' 

r Bio : hypercalcemie + hypophosphoremie (mais 

hyperphosphatune) +■ hypercalciurie (PTH : 

hypocalciuriante, mais malgre tout, elimination ou 

moins desapports) 

> Acidose hyperchloremique +* 

> Dosages specialises : \ de la PTH 1-84 

> Radio (systematiquement : rachis lombaire, bassin, 
panoramique dentaire et face, crane, ASP, RxT) 

-Demineralisation osseuse diffuse pseudo- 
osteoporotique 


-Aminassement des corticales osseuse 

-Resorption osseuse sous -penos tee : houppes 
phalangiennes++, davicule, col femoral 

-Aspect vermoulu du crane 

-Chondrocalcinose 

- Erosions osseuse sous-chondraies avec pincement 
articulaire I MCP ++ 

-Seodes ou lacunes osseuse sur os longs 

-Nephrocalemose a I'ASP 
Bilan ■' Echo cervicale, IRM et scinti au thallium et 
MIBI — di scutes 
Forme mod e rie ■ 

r uniquement hypercalcemie et \ PTH 
> les plus frequentes 
CAT ■■ 

r Retentissement : ECS, ASP, echo et bilan renal, 
osteodensitometrie (osteoporose corticale) 
'r 5i pas de retentissement : abstention therapeutique, 
pas d'examen complementaires, juste regime pauvre en 
Ca, bonne hydratation, et eviter medic (thiazidiques et 
digitaliques) 

'r Si indications operotoires (age < 50 ans, calcemie > 
2,80, cakiurie > 10 mmol/j, episodes d'hyperCa sympto, 
CI Creat < 70% de I normale, Itthiase, nephrocele! nose, 
osteoporose) : eervieotomie exploratfiee (verification 
des 4 parathyroides), exerese de I'adenome , examen 
his to extemporarte 


Resorption 
sous-periostee EroSion deS 

houpes phalangiennes 



> Nb 1 : pas besoin d'examen morpho pre-op : c'est !e 
chir. qui juge ! 

r Nb 2 ; apres chir. : possibility d'hypoealcemie -* IV 
de gluconate de calcium + vit D3 

> Nb 3 : si hyperplasie -* exeVese de 3 parathyroides 
5i forme severe (atteinte osseuse ♦+ et autres) : tres 
rares : 

> Tt de hypercalcemie : ! cortica'fdes inef ficaces et 
bi phosphorates CI avarit chir. (duree d action longue : 
osteomalacic en post -op) 

> Puis chir. mec ± bilan morpho 



Santi au MIBI 


15 mm : traceur 
sur toute la thyro'i'de 


2 h : pers (Stance du traceur 
sur un adenome 
parathyroYdren 


I; 


Petite annexe sur la calcemie 



Calcemie 

Phosphoremie 

Aide audg 

* Hype rparathyro Yd ie primitive 

1 

4 

TPTH 

Hyperealeiurie, aeidose 

hyperchloremique 

• H y pe rparathyro Yd ie neoplasique 

1 

I 

1 1 PTH - T PTHrp 

* Intoxication a la vit E> 

t 

t 


* Medicaments 

> Thiozidiques 

> Theophylline 

> L'thium 

* Endoc ; hyperthyrofdie, IS, pkeo, 
acromegalic 

■ Osteolyse (myelome, metastase) 

* Granuloraes : sarcoidose, tub 

N ou t 

T 


■ IRC 

I 

1 

Crgatininemie 

• Osteomalacie, rcchitisme 

N ou i 

I 

Hypocclciurie constante, t PA 

* Sd de Lyse, rhabdomyolyse, anemie 
hemolytique, acidoses 

J 

t 

CPK, iono, LDH, hapto, biltrubine 

• HypoparathyroTdie ou pseudo hypoPTH 

N ou i 

t 
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Q.255 - Insuffisance surrenale 


Ra ppels 

2 glondes surrenales sttuees a la partie sup et ant de chaque rein et constitutes chacune d'une partie centrale 
secretant les catecholamines (medullasurrenale) et une partie periph secretant des hormones steroidiennes 
(eorticosurrenole ) . 


Zone 

Hormone produite 

Stimulee par 

Retrocontrole 

Glomerulee 

Mineralocorticoide : Aldosterone 

Angiotensine II 
( SRAA ) 

Diminution pression de perfusion 

Augmentation de la chorge sodee distale 

f, recepteur (catechol, sympathique) 

Fasciculee 

Slucocorticoide : Cortisol 

CRH hypathalamique 

Et 
ACTH hypophysaire 

Negatif par le Cortisol sur ACTH et CRH 

Retiailee 

Androgenes faibles : 

- Dehydroepiandrosterane DHA 

- Delta4 androstenedione 

Pas de retrocontrole 


• Pour se rappeler les associations zones - hormones : MS (Mel Gibson) FC (Ford Coppola) RA (Robert Altman) 




Insuff isance surrenale lente = 2 types : 
ISL primitive 

Insuffisance corticotrope (secondaire) 


H 


Caracferes communs des 2 types d'ISL 


- deficit en glucocorticoid's et stero'fdes (toujours asymptomatique) 
Ciinique JA AAA) : 

> Asthenie : physique, psychique et sexuelle, a predominance vesperale et a I'effort, 
f Amincissement : constant et modere 

*- Anorexie 

> Amyotrophie, 
Parae Unique 

> NFS : Anemie macrocytaire, Leuconeutropenie, eosinophilic lymphocytose 

r Hypoglycemic a jeun, courbe d'HSPO plate (epuisement des reserves en glycogene) 

> Test au synacthene negatif (pas d'augmentation d la cortisolemie) 


1 -Insuffisance surrenale lente (primitive) 

Mteinte des surrenales (done deficit aussi en aldosterone !) 


Ciinique 
Melanodermie (1 ACTH et done de MSH, par retrocontrole) : au niveau 
des zones decouvertes, de flexion ou de frottement, cicatrices, 
mamelons + taches ardoisees sur levres et joues 


-: 


Paraciinique 
t ACTH +++ 
I aldosteronemie 
t renine 

Done au iono : insuf f isance en aldosterone : perte sodee urinaire ave,c 
hyponatremia (transfert de I'eau vers le secteur intracellulaire ; done 
DEC * HrC - hyponatremie de depletion), hyperkaliemic 
Etiologique : TDM surrenalien, ASP, RxT, recherche d'ac anti- 


Etiolooies 

• Insuffisance surrenale auto- immune (la plus fret} : 60-80%) : 

> Isolee 

> Ou associee a d'autres melodies outo-immunes : Sd de SchmitT, 
DID, Biermer, insuffisance gonadique, hypoparathyrafdie 

• Tuberculose bilaterale des surrenales (maladie d'Addison) : rare 
(10-20%) 

> RxT et ASP ++ {calcifications Surrenales pathognomaniques) 

• Adrenoleucodystrophie : 

> enfant ou adulte jeune masculin : maladie recessive liee a I'X 
entraTnant une accumulation d'ocides gras a longues chames 

> Associe demyelinisation de la SB (encephalopathy) * ISL 

• Metastases surrenalienn.es bi lateralis : K pulmonaire +♦ 

• Blocs enrymatigues : 21 ou 11 ou 17a hydroxy lose 

• Amy lose 

• Lesions mycosiaues (histoplosmose, cryptococcose) lors du 5IDA 

• latroaine : chir., OP'DDD, ketoconazole 


Traitement : 
hormonotherapie substitutive a vie I 

Gtucocorticoides ■ Hydrocortisone 20 a 40 
mg/ j en 3 prises 

MineralocorticoYdes : 9 a fludrocortisone 
Education ■*+ du patient : 


r Ne jamais interrompre le tt 

> Connoissanee des signes annonciateurs 
d' ISA : f ievre, troubles digestifs, 
asthenic intense 

> Savoir quand augmenter les doses 
(ACTH REMISE) (je sais e'est pas 
terrible comme moyen memotechnique) : 

> Arret du traitement, Chirurgie, 
Traumatisme, Hydratation (des). Regime 
desode, perte de sel (vomissements, 
diarrhees, sueurs prof uses). Effort 
physique majeur, Medicaments 
(diuretiques, laxatifs, opiaces, sedatifs), 
Infection, Stress, Enceinte 

> Toujours muni d'hydrocortisone 
injectable 

> Port d'une carte d'addisonien 

Tt etioloQigue : rarement passible , si 
tuberculose, on donne chimiott mais 
inefficoce sur ITSL 


-'■ 


2-Insuffisance corticotrope (secondairc) 

Origine hypophysaire ou hypathalamique : pas de deficit en minerobcorticoi'de 
(car controle par le SRAA et non par 1'axe corticotrope) 
Clin'iQue : depigmentation ! 
Paraclinique ■ 

> { ACTH 

> Aldosterone et renine normales 

> Test a lo metopirone et hypoglycemic insulinique negatif s ( ! test dangereux, 
CI en cas d' ISL basse) 

> Ionogramme : hyponatremie (HIC due aux ou deficit eorticoide : retard a 
I'eliminction de I'ecu libre), mais sans hyperkaliemic ni fuite sodee 
Etiolopie •• 

> Corticotherapie au long cours : IS masquee par signes d' impregnation 
cortisolique, mais risque d'lSA o I'arreT 

> Insuffisance ante-hypophysaire : recherche d'atteinte des autres axes ++ 


Insuff isance surrenale aigue 


Etiologies 

Atteinte surrenalienne 

> I5L traitee mais avec facteur de decompensation {ACTH REMISE) ; Arret du traitement, Chirurgie, 
Traumatisme, Hydratation (des). Regime desode, perte de sel (vomissements, diarrhees, sueurs profuses). 
Effort physique majeur, Medicaments (diuretiques, laxatifs, opiaces, sedatifs). Infection, Stress, Enceinte 
'" I5L meconnue 

> Atteinte oique bilaterale des surrenales : 

-Hemcrragie ou hematome bilateraux des surrenales : CIVD, anticoagulants, LED avec Sd des 
antiphospholipides, maladie thrombo-embplique 

-Metastases bilaterales des surrenales 

-Lesions mycosiques (histoplasmose, cryptococcoses au eours du SIDA 
Insuffisance corticotrope aigue : 
~r Hypophysaire : 

-Panhypopituitarisme ; tumeur hypophysaire, Sd de Sheehan 

-Chirurgie hypophysaire (interet du tt substitutif systematique) 

> Arret brutal d'une corticotherapie : lors d'un sevrage : | progressive des doses — a 7 mg/j de prednisone 
(Cortancyl) : relais par hydrocortisone 30 mg/j avec alimentation normosode + surveillance 

r Causes iatroqenigues : 
-OP'DDD, ketoconazole 

-Surrenalectomie bilaterale ou unilateral ! (car Tautre est souvent mise au repos) 
-NB : en cos d'insuff isance corticotrope : les manifestations sont moins f ranches et moins intenses car il n'y 

a pas reellement d'atteinte de la fonction mineralacorticoide, mais plutot un deficit en action 

mineralocorti co ide des glucocorticoids 


u 


■■- 


Diagnostic clinique 

• Nausees, vomissements, diarrhea, douleurs epigcstriques ± pseudo-chirurgicales 
- Troubles psychicues : asthervie — adynamic extreme puis coma 

• HypoT^ voir collapsus, extremites froides, Tochyc 

• Perte de pa ids intense, avec DEC majeure 

• Myclgies, arthralgies, cepholees 


12 


Diagnostic paraclinique 
B i Ian bi oloqique en urgence 

Iono s. : hyponatremia hyperkaliemic, hypochloremic 

Iono u. : notriurese elevee, kaliurese basse 

&bS : acidose metabolique 

Hypoglycemic 

NFS : hypereosinophilie 

Hemoconcentration : 1 Ht e+ protidemie 

Insuff isance rer.de digue fonetionnelle 

Etiqlcgique : dosages du Cortisol, ACTH, renine, aldosterone 

ECS : hyperkaliemie 

Et e'est tout !!! faut trciter I Avant d 1 avoir les rtsultats II 



x> 
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Traitcment curatif 

Symptomatigue '■ 

> Hospitalisation en urgence en rea 

> Le bilan ne doit pas retarder le traitement 

> Rehydratation : 

- Perfusion immediate de 65% 1 1 en une heure avec 6 g de NaCI, sans 

KCI 
-Relais par perfusion de serum <f ou de S5 avec 4g de NaCI (et + KCL 

adapte au ionogramme sanguin), 6 I par 24 heures 
-Si choc : macromolecules : Plosmion 500 cc. en 30 minutes ± repete 

selon PA 

Hormanofherapie substitutive : 

*■ GlucoeorticoTdes sans attendre resultats du bilan hormonal : 

-Hemisuccinate d'hydrocortisone : 100 mg IV immediatement (dose 
de charge) + 100 mg IM toutes les 6 heures 
>■ Mineralocortico'ides (si IS basse) : 

-Desoxy cortisone (Syncortyl®) : 5 mg IM 

-Puis relais par 9 a fludrocortisone 50 ug po adapte a I'ARP 

Traitement etiohqique 

*■ Eviction du facteur declenchant : arret d'un tt diuretique, laxatif , 

inducteur enzymatique, tt d'une infection, stress 

Surveillance ■ 

f Clinique : signes digestifs, neuro, x, PA, T°, poids, conscience, ECS, 

eviction du facteur declenchant 

r Paraclinique, GDS, iono s., glycemie, NFS, uree, creat /j 


Traitement preventif 

Education du patient 
Regime normosode 
CATdevant signes debutant 
dTSA et factcurs de 
decompensation 
Carte d'addisonien 
Si corticotherapie au long 
cours : | progressive de la 
posologie, a 1'arret : evaluation 
de la fonction surrenale et 
hypophysaire : t cortisolemie * 
test au synacthene 


Q.220 - Adenome hypophysoire 


u 


&eneralites 

Tumeur benigne monoclonale develppee a partir de I'antehypophyse 
On distingue : 

> Mieroadenome (< 10 mm) de macrocdenome (>10 mm) 

> Adenome secretont ou nonsecretant 

Hormones secretees par I'antehypophyse sous le controle de ['hypothalamus 



Facteur hypothalamique 

Hormone hypophysoire 

Facteur 
stimulant 

Facteur 
inhibiteur 

Prolactine 

&H 

LH-FSH 

ACTH 

TSH 

(TRH) 

GH-ftH 

SnRH = LHRH 

CRH 

TRH 

Dopamine 
Somatostatine 


±z. 


5 elements cliniques d' adenome hypophysaire 
(plus ou moins presents) 


u 


=Lk 

1-Siqnes endocriniens d' hypersecretion 

5d arnenorrhee-galactorrhee chez la femme ou impuissance avec gyne comas tie 
chez I'homme dans les adenomes a prolactine 
Sd de Cushing pour les adenomes a ACTH 
Acromegalic par hypersecretion de SH 


TT 


2-Sd d ' insuf f isonce antehypophysaire partiellc ou totqle 
(= panhypopituitarism^ 

* Mecanisme 

> Soit destruction de Thypophyse saine, soit compression de lo tige pituitaire (blocage stimulines 
hypothalamiques) par un volumineux macroadenome non secretant. 

♦ Siqnes cliniques evocateurs ■; 

r Triade qui doit etre evocatrice des I' inspect ion : paieur, depilation, depigmentation 

> Deficit gonadotrope ■ asthenic, depilation et depigmentation des mamelons associes a des troubles sexuels qui 
sont souvent les premiers signes a apparattre ; 

- Femme ■ amenorrhee secondaire sans bouffee de chaleur, frigidite, baisse de la libido, diminution des seins et 
de io trophicite vulvo-vaginale, sterilite 
- Homme : dyserecticns, impuissance, anejaculations ; baisse de la libido et sterilite 

> Deficit thyreotrope '■ asthenie, frilosite, constipation, lenteur des mouvements et des idees, depilation, 
rarement bradycardie ; pas de myxoedeme : peau fine et pale. Discrete infiltration du visage 

> Deficit corticotrope '■ asthenie, depigmentation cutanee (visage, mamelons, OSE), hypoTA, opsiurie, rarement 
un amaigrissement, hypoglycemie. II s'agit de lo 1'™ insuffisanee a corriger en cas de panhypopituitarism* 

> Deficit somatotrope chez I'adulte ! asthenie, tendance depressive, relative faiblesse musculaire, augmentation 
du rapport masse grasse/masse maigre, douleurs. Tendance a I'hypoglycemie. (NB : enfant => nanisme 
harmonieux) 


=Lk 

3 -Syndrome tumoral 

Symptomes commons aux differents types d'adenome (me me microadenoma) temoins d'uri developpement 

loco regional 

Extension vers le haut a trovers ie diaphragme sellaire -> extension suprasellaire 

> CepKolees 

-Par mise sous tension de lo dure-mere du toit de la loge hypophysaire 

-Non correleS a la taille- dfe I'adenome, inconStanteS 

-Typiquement : f rcntales interorbitcires et permanentes (mais tres variable) 
r Amputation du champ visuel 

-Hemianopsie heteronyme bitemporal e|a.ss>(jueinen-r par compression du chiasma optique {fibres nasales 
retiniennes qui deeussent), parfois forme incomplete ■ quadranopsie bitemporal superieure (lesion des 
fibres retiniennes inferieures) 

-Possible atteinte en avant dlseul rerf uprique (B/iV jnilat) ou en arriere d'une bandelette optique (HLH) 

-II s'agit de la complication la plus souvent revelatrice dun macroadenome 
Extension taterale vers le sinus caverneux ■ 
'** Poralysie oculomoTrice 

- Diplopie binoajlaire par atteinte du III > IV, VI et parfois meme ophtalmoplegie unilateral 
r Atteinte du Nerf Trijumeau : 

-Exceptionnelle, terntoire du VI, du V2 seulement. Possible neValgie du Vsyrnptcmatique. (Q 235) 
Extension vers le has ■ sinus sphenoidal => rhinorhee risque de meningite a pneumocoque 
L'HTIC zsi rare et tardive = par blocagedes trous de Monroe par un volummeux processus sus-selloire. II 
s'agit d'une urgence (risque d'engagemert) a suspecter sur : cephalees, nausees et vomissementsen jet, 
poralysie du VT (non localisatrice), cedeme ou stase papillaire bikterale au FO, 
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Chfasmo 
CaroMde interne 

Sinus caverneux 




Sinus sphenoidal 
lasophorynx 


Autres lesions responscbles de 5d tumoral en 
dehors des adenoses hypophysoires 

Tumeurs bdnignes : 

> Cramopharyngiames 

> Menmgiome 

Tumeurs malignes ■ germmomes, sarcomes, adenocarcinomes, metastases 
Infiltration et lesions irtflammatoires ■ 

> Hypophysites lymphocytaires 

> HisTiocytose X 

> Tuberculose 
*■ Sarcoidose 


U" 


=u 

4- Hyperprotactinetnie de deconnexion 


ZT 


5- Apoplexie hypophysoire 

Tableau d'hemorragie meningee 
Urgenee neurochirurgicale 


Examens complementaires 


Explorations fonctionnelles 


diagnostic de /'hypersecretion hormonaie 

> Elle est fonction de I'arientation clinique et propre a chaque type d'adenome 
Recherche d'un deficit des autres axes hypophyscires 

V Systematise (quel que soit le volume de I'adenome) a la recherche d'un deficit 

asymptomatique 

r Indispensable car sert de reference avant d'ent re prendre un ttt 

> Examen a realiser devant tout adenome a la recherche d'un deficit : 
-Testosteronemie, Estradiolemie, FSH et LH de baseet apres GnRH 

-Cortisolemie a 8h, test au synaethene immediat, test d'hypoglyeemie insulimque +/- test a 

la metopyrone 
-TSHus, T4I, T5H apres test a la TRH 
-<SH apres stimulation 


a 


Axe 

Thyreotrope 

Co rticotrope 

Gonadotrope 

Loctctrope 

Somato+rope 

Hypothalami que 

TBH 

CUH 

LHRH a SnRH 

Prolactine Inhibitor factor 
; +/- dopamine 

+ CHRH 

inhibe por 

somatostatine 

Hypophysaire 

T5H 

4CTH 

F5H LH 

Prolectine 

GH 

Peripherique 

T4L, ns 

Cortisol 

Insuf, : cortisolemie a&Yfi 

Hyper : cortisolemie a 23 h et 

FLU 24 h 

Aldosterone 
AntSragene 

Fern me 

Oesfradioi 

Progesterone 

Homme 
Testosterone 

Prolactine 

I&F1 
(somatomedins C) 

Test 

stimulant 

rflw 

Hypoglycemic insulinique 

Metopirone 

A OH 

LH8H 

Primperan : diff erende 
hyperproloc fonctiemnelle et 
organique (hypoth/hypoph) 

T7?H: difference 

hyperprolac hypotholam. et 

hypophysaire 

HypoS msutmigue 
* Arginine 

Ghcaaon + 
Propanolol 

Test 

mkibiteur 

- 

A la dexamethasone faible 

- 

- 

HGPO 


S3 


IRM hypophysaire 

• En 1'" intention ovec/scns Gadolinium en labsence de 
CI, coupes scgittales, f rontales el caronales 

• Microadenome -> mteret dans le diognostic pcsitif 
r Deteetcble a partirde3 mm (IRM) 

r Signes directs : Hyposignal localise (hypodensite au 
TDM) en Tl Le contraste ave.c ['Kypophyse saine 
r.'apparaTt generalement qu'cpres injection de PDC 
(ratable pour TDM/ IRM). 

'f Sighes indirects : Deviation de lo tige pituitaire du 
cote oppose, asymetrie hypophysaire, bombement 
localise du diaphragme sellaire 

• Macroadenme => mteret dans !e bi Ian d'extensicn 

> Sign* direct; Hypersigncl (XRM)/ hyperdensite 
(TDM) qui prend le contraste. Aspect souvent 
heterogene avec des foyers de necrose (hyposignal ou 
hypodensite) ou d'hemorragie (hypersignal Tl ovant 
injection). 

> Signes indirects temoignant de I "extension de 
I'adenome : ideel pour les rapports parenchymateux et 
vaseulaires pour ITRM, par centre le TDM est ♦ 
sensible pour viiuahser les destructions osseuses. 

• Une image doit toujours etre interprets au regard des 
dannees diniques et biologiques : 10 % 
d'incidentalome dans la population generals 



IRM Tl +gado : microadenome 
Macroaddncme a p-olnctine 
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Bilon ophtalmologiaue 
AV de pres de loin avec et sans correction 
CV .' Goldman 

FO : papilles decolorees = atrophiques si atTeinte 
chiasmatique / nerf cptique, aedeme papillaire si HTTC 
Test de Lancaster en cas de diplopie 


" 


Adenome a prolactine 


CAT 


1"* intention 
p-HaS,LH,FSH,E2,THSus, 
Uree, creatinine 
Fonetion hepatique 
Recherche de medicaments (on ne !e repetera jamais assez !) 


Hypothyroid ie 
Insuf f isance renale 
Cirrhose 


*Jr_ 


intention 


Test au TRH/prolactmemie : 

TestauLHRH/LH.FSH 

FLu, cycle du Cortisol, freinage minute 

SH/HfiPO 


Hyperprolactinemic organ ique 

Adinome : micro ou macro 
Hyperprolac tinem ie de deconnexion : 

> To us les micro ou macroadenomes 

> Autres tumeurs (cf. ci-dessus) 


Hyperprolactinemie fonctionnelle 
Medicaments ** : 
-NLP, tricycliques, BZD, anti-emetiques 
-Anti-HTA : reserpine, aldomet, isoptine 
- Estrogene 
-Opiaces 
-Cimetidine (onti-H2) 


Traitement (hors programme) 

* En cas de Microadenome 

> En absence de retentissement systemique, abstention 
therapeutique 

> Ttt medical : Agoniste dopaminergique derive de 
I'ergot de seigle bromocriptine Parlodel® per os a 
debuter au cours dune hospitalisation en raison d'effets 
secondares frequents (hypoTA, Nausee, dl abdo, tble 
de 1'humeur). 

> Traitement prolonge a la dose minimole eff icace 
atteinte progressivement et surveillance trimestrielle 
de la prolactinemie avec IRM annuel. Une fois le ttt 
arrete, controler tres regulierement la PRL, si elevee -> 
reprendre le ttt. 

> Contraception non aestroprogestative 

> Ttt chirurgical propose en 2" m * intention en cas dun 
refus de la poursuite du ttt medical. Patient devra etre 
prevenu du risque de rec idive (exerese incomplete) et 
des risque s chirurgicaux 

• En cas de macroadenome 

> Pas de consensus, soit resection de I'adenome par 
voie trans-sphenoi'dale precede et suivi d'un ttt par 
bromocriptine ; soit ttt medical sous couvert d'une 

surveillance ophtclmologique stricte. 

> Si invasifs : Ttt par Bromocriptine +/- 
radiotherapie. Pos de chirurgie 

• En cas de desir d'un enfant : Ttt medical a dose 
suff isante (normalisation de la PRL) 

• Grossesse 

> Surveillance reguliere ophtalmo et IRM 

> Augmentation de volume : soit chir,, soit 
corticotherapie forte dose, soit reprise 
Bromocriptine 

> Necrose brutale de I'adenome ; impose chirurgie 
en urge nee 

'*■ L'allaitement n'est pas CI si les voies optiques ne 
st pas menacees 


w 


Adenome somatotrope ou a &H 
=> 95% des acromegalies 


V 


Recherche d'une hyperprolactinemie associee 

> Soil par action lactotrope de la GH 

> Soil" par secretion de PRL par un cdenorne 
mixte (40% des adenomes a &H sort mixtes) 
f 5oit par interruption du retrocontrole 
hypothalamique par an macroadenome 
hypophysaire 

Sd tumoral 

Sd d'insuffrsance anfehypophysaire 


%|P M 



Sd dysmorphique 

Mecanisme : II est la consequence de Taction de 1TSF1 

(somatomedine C) secretee par le foie sous ['influence de la 

secretion en 6H. 

bvsmorohie acrofacial 

> Face i alkmgee, saillie osseuse (arcades sourcilieres), 

prognathisms de la machoire inf (signe le plus evoccteur si acquis) 

perte de I'articule dentaire, aspect chevalin 

r Crane : sailiie osseuse (mastoides et protuberances occipitalis), 

sinus f rontaux geants au niveau de la selle turcique presence d'un 

bee atromegalique (hypertrophie des clindides anterieures et du 

tubercule de la selle), augmentation du perimetre cranien 

r Mains et pieds : elcrois.ccrres avec epaississement du coussinet 

plantaire, laille des bagues et pomture changent, deformation en 

ancre de marine de P3 sur les Rx 

r Tronc : Cyphose dorsale, hyperlordose lombaire 

i* Peau ; Hypertrophic dermo-epidermjque, hypersudation, 

hypertnehosite 

r Articulation : Arthralgie voire arthropathie degenerative 

Oroanoineqatie 

r Cardipvcsculgire : d abord hypertrophic du VG pLis evolution 

vers fXitf £ardiaqu£ nv^c dilatation ventriculair^, HTA +++ 

*- Foie, rein, rate, qlandes salivaires, qlandes ehdocrines (goitre, 

testicule, diabe+e) : augmentation de volume 

'r Colon ■ megodolichocolon polypes et K coliqueS 

r Respi : /ugftientaliori de la CPT. Sd obstructif (hypertrophie 

rnuqueuses). emphysehie. SAS +++ 

r Sd de Raynaud, Sd du concl carpien : tres frequents 


Si 


Etioloqie des aero mega lies 

Adenome somatotrope > 95 % 

Tumeur hypothalamiQue (gang lyocy tome surtout) 

Sd paraneoplasique avee secretion ectopique de 

SH ou de SH-RH : tumeurs carcinoides (intestin, 

poumon, pancreas), KBP a petites cellules, 

adenomes surrenaliens, Tumeur endocrine du 

pancreas 


<= 


It 


Traitement fhors programmed 

Exerese chirurqicate systematique par voie 
transsphenoTdale pouvanT etre precede par un ttt 
medical par un analogue de la somatostatine : 
OCTREOTIDE (Sandostatine®) qui a une action 
frenatrice sur la secretion de SH 
En post -op, surveillance du taux de SH ; Si 
eleve, pwrsuite du ttt par octreotide. En cas 
d'insuff isance, on peut y associer un agoniste 
dopaminergic^ BROMOCRIPTINE 
Place de la radiotherapie a preciser 


Ik 


Diagnostic paraclmique 
Bit an bioioQique 

> NFS (anemie par hemodilution), Glycemie a jeun 
(hyperG), Bilan lipidique (HyperTG type IV), Uree 
urinoire, Albuminemie (Bilan azote +), Bilan 
phosphocalcique (Hyperphosphoremie ovec cakemie 
normale, hypercalciurie avec phosphaturie normale) 
Bilan hormonal 

> Statique 

-Dosage de [a SH urinaire sur 24 h '■ augmentee 
-Cycle de la SH (mesure horaire) : + informatif que 

dosage ponctuel car secretion pulsatile et nombreux 

facteurs de variation (sommeil, stress, jeune, medoc). 

presence de + de 3 points > 2 ng/ml est en faveur du 

diagnostic. 

-Dosage de 1'ISFl plasmatique : affirme le diagnostic 
f Dynamique 
-HGPQ: normalement -> induit baisse SH plasmatique. 

Chez I'acromegale, pas de freination de la secretion 

deGH 
-Pas d'interet d'autres tests dynamiques (si doute : 

test a la TRH -> elevation paradoxale de la SH) 
Aufres 

> Diagnostic morphologique 

> Surveillance particuliere a realiser : ophtalmologique, 
coloscopique et de la fonction VS regulieres 
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Adenome gonadotrope 


Ces adinomes sont tres rarement secretant (le + svt FSH). Le + svt non 

fonctionnels (marquage immunocytochimique sans hypersecretion hormonale 

plasmatique) 

CtmtQue 

r Terrain : homme surtout 

f Sd tumoral : souvent important (signe d'appel principal) 

> 5iones d'insuffisonce antehypophvsaire : tres frequents (destruction de 
I'hypophyse saine, compression de la tige pituitaire (blocage stimulines 
hypothalami ques) par un volumineux macroadenome non secretant). 
L'insuffisance gonadotrope avec signes d'hypogonadisme est svt presente. 

> Autres signes : 

- Homme : puberte precoee, maeroorchidie (FSH) rares 

- Femme '• hyperstimulation ovarienne (FSH) rare 
Exploration bioloqique. 

'r- Dosages hormonoux statiques 

- Dissociation entre un taux de FSH eleve et un taux de LH bas (en cas 
dadenome secretant). Parfois sous-unite a elevee. En cas de taux de LH 
eleve, il y a alors elevation de la testosteronemie (except lonnel), 

> Tests dynamiques 

- Test a la SnRH (pas de reponse) 

- Test a la TRH : elevation paradoxale des gonadotroph nes 

r Recherche d'un deficit antehypophysatre ou d'autres secretions hormonales 
associees, 

- On peut parfois se retrouver avec un hypogonadisms a FSH eleve => pb de 
diagnostic differentiel avec la menopause chez la femme, ou d'un 
hypogonadisms d'origine testiculaire chez I'homme. 

Exploration morpholoQioue : IRM 


Adename corticotrope 

Responsable d une maladie de 
Cushing qui est letiologie la + 
frequente du syndrome de Cushing 
Le + svt : mieroadeViome dont la mise 
en evidence peut etre tres difficile 
(catheterisme des sinus petreux) 


Adenome thyreotrope 

Tres rare : moms de 1 % des 

adenomes hypaphysaires 

CliniQue 

r- Tableau d ' hype r thy roVdie avec 

goitre 

r 5d tumoral present au diagnostic 

(souvent un macroadenome) 

Paracliniaue 

'r TSHus normale ou s t 

'r T41 et T3I st elevees 

r Elevation fqte de la SU « libre de 

lo TSH (rapport SU a / T5H > 1) 

Diagnostic differentiel - Sd de 

resistance centrale aux hormones 

thyroidiennes en absence d'image 

d'adenome a ITRW. En faveur de ce 

second diagnostic : le contexte 

familial et un rapport SU u / TSH < 1 


Nb : Hypercorticisme 


fieneralites 

• Cette question est desormais hors programme 
officiellement, mais elle pcut s'integrer soit dans 
HTA soit dans adenome hypophysaire... 

• Definitions '■ 

> Hypercortisolisme : hypersecretion non 
f reinable de Cortisol 

> Syndrome de Cushing : ensemble des 
manifestations secondares a un exces de 
glucocortico'i'des 

>■ Maladie de Cushing : adenome corticotrope 


Diagnostic differentiel 

Prise de glueocorticoTdes : l crt cause de Cushing 

climque 

Obesite : facies + repartition androide des 

graisses identique, mais FLU et test normaux 

(Thypercortisolisme d'entramement n'existe pas) 

Depressions endoger.es graves : ACTH i 

ougmentee, et absence de freinage faible, mais 

pas de signe elirique 

Alcooiisme chronique : aspect identrque. 

possibility d'augmentation de ACTH : dg apres le 

sevrage 


Action du Cortisol 

Retentissement 

Repartition a nor male des 
graisses 

Obesite facio-tronculaire (prise de 
poids moderee) : visage arrondi, 
erythrosique, comblement des ereux 
sus-clavicu!aires, basse de bison ± 
exophtalmie bilaterale (lipomatose 
retro- ocul aire) 

Hypercatabolisme protidique 

* Cutane 

■ Vase u la ire 

* Musculo ire 

• Peau fine, fragile, plaies et 
infections faciles, vergetures 
pourpres (rupture du tissu elastique) 

• Fragilite vasculare : ecchymoses, 
purpura, retard cicatrisation 

• Amyotrophic des racines et mi : 
fatigabilite a la morche, signe du 
Tabouret 

Effet psych iatrique 

Sd depress) f, mania que ou deli rant 

Effet gonadotrope 

Troubles des regies, 1 libido, 
impuissance, hyperpilositeavec 
hyperseborrhee et acne 

Action opposee a lo vitD dans 
metabolisme 

phosphocalcique : 1 absorption 
'digestive et & excretion 
urinaire V bilan calcique 
negatif 

• Osteoporose cortisonique 
■ Osteonecrose aseptique 

• & freqee des [ithiases urinaires 



Action sur Its lignces 


sanguines 

* Pol/globulie 

• £R© 

• Rien 

* Plaquettes © 

• HPLN (demargi nation des 

• PNN® 

leucocytes) 

■ Eosinophils - 

• Eosinopenie 

• Lymphocytes - 

* Lymphopenie + deficit immunitaire 


(infections frequentes, mycoses++) 

Effct miner aloe orticoTdc du 

• Iono : hypokaliemie. hyponatremie. 

Cortisol : agit d forte 

alcalose metabolique 

concentration sur les 

• HT/1 par retention sodee 

recepteurs de I'aldosterone 


sur le TCD 


Metabolisrne lipidique : & nbr 

byslipidemies de type Ha (& chol)ou 

de recepteurs d i^po B et E, et 

lib (i: chol + trigly) 

stimulent la lipoprotein lipase 


et la _ he pat i que de 


cholesterol et triglycerides 


Glucides : & neoglueogenese 

• Die bete secondatre 

et entraTne une resistance a 

(hyperglycemie) 

linsuline 

* Resistance a I'insuline 


Formes c Uniques 

Enfant : cassure brutale de la courbe c!e croissance V 50 % 
= corticosurrenalome malin 
NEM I '. adenome secretant 
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Tumeur fectopique) seeretant 
de jo CRH : exceptiortnelle 


Malodie de Cushinq (70%) 

Microadenoma hypophysai re seeretant de 

I'ACTH 


Secretion ectopique d'ACTH fCushinq 
paraneoplasiquel (10%) 


Adenome surrenalicn (15%) 


Corticosurrenalome (mclin) f5%) 




CBPC 



Adenoroe surrenalien 


Cort icqsurre rta I o m e 
+ meto hepatique 


CAT devant une suspicion d'hypercorticisme 


Diagnostic posit if de Sd de Cushinq 

+ 

Cycle du Cortisol sur 24 heures 

t des taux vesperal et nocturne ; perte de la variation circadienne 

Cortisol libre urinairc des 24 heures ; eleve 

Freinage minute a la dexamethasone 
Pas de freinage ; Cortisol normal ou eleve 

♦ 

Freinage faible a la dexamethasone 

Pas de | du Cortisol : affirme le diagnostic 


Si Sd de Cushing 


Diagnostic etioloqique de Sd de Cushinq 


T 


Dosage de I'ACTH a 8h 
I 


Interet 


(debrouillage) 


(indispensable 


Ef fond re 

=> cause surrenalienne : discuter adenome 
surrenalien / corticosurrenalome 


T 


Normal ou eleve 
=* Discussion maladie de Cashing contre origine 
paraneoplasique 


T 



Maladie de Cashing 

Origins paraneoplasique 

frequence 

70% 

10% 

Anapa th 

Microadenorne de qg mm (difficile a voir) 
Conservation de cert awes propnetes des cellules W 1 " 
(phenotype corticotrope) : reponse a finjection cfACTH 
ou de vasopressine 

Presence de recepteurs aux glucocortico'ides (f reinage 
fori), maturation norma nieuse de la POMC (qte egale 
ACTH. LPH .) 

Cellules neuro-endocrines de localisation bronchique 
(50 %). thymiques, pancrea*iques. Thyroid lennes (K 
medullaire). medullo-surrenale (pheo}.. 
Au niveau bronchique, peut etre bien difference 
(T. carcinoids -> meme proprietes que adenome 
hypohysaire) ou peu differencie (CBPC) avec perte 
des caracteristiques du phenotype corticctrope 

Clinique 

•Femme jeune ou doge moyen 
•S. d'mtensite moderee, 
progress if sjr plusieurs annees 

•H = F 

* Symptomatology rapidement evolutive 
■Signes cataboliques marques 
amyotrophie severe ± melanodermie 

Dosage ACTH 

N oo peu f 

111 

LPH/ACTH 

Pas de dissociation car les 2 vienrent du POMC 

I LPH/ ACTH (alteration du clivage) 

Freinoge fort 

Modere 

Absent 

Test a la metopirone, 

CRH, hypoglycemia 
insulirtique 

Reponse explosive (1 f ACTH et Cortisol) 

Absence de reponse 

Imsgerie 

IRM hypophysaire + Gado : 

! nexelut pes le diagnostic (microodenome non visualise 

dans 30 %des cas, et possibilites de faux positifs) 

ftx thorax /TDM thoraco-abdominale * IRM 
i Octreosean (scinti des recepteurs de la 
So mates - at ine) 

Carcmo'ides bronchiques peuvent demeurer occultes 
plusieurs annees apres apparition de hypercortisolisme 

Biologic 

K + et pH le * svt normal 

HypoK*. alcalose, hypercorticisme bio intense. ACTH > 
200 pg/ml 

ICT pitreux * CftH 

Apres CRH : concentration en ACTH * e levee dors sinus 
petreux infeneurs (drainage hypophyse) que dans VVP 
(cor dilution) * lateralisation 

Pas de gradient d'ACTH entre sinus petreux et penph 

Traitetnent 

CKir hypophysaire : Par adenectomie selective 
troraphenoTdale avec correction de l"ms surrenale 
Sinon. RXtherapie ou anticortisolique de synthese \ 
Op'DDD-. Ketoconaiole 

TTTdti primitif 

+/- TTT antimitotique contmu par OPDDD qui outre 
son action inhibitrice de la synthese de Cortisol, o un 
ef f et anti-mitotique 


r 




Adenome surrenalien 

Cor ticosu rre n al ome 

% de Sd de Gushing 

15% 

5% 

Clinique 

Pas d' hype rand rog erne 
Hypercortisolisme pur 
Installation proqressivt 

Hyperandrogenie 

AE& franche, masse parfois palpable 

Installation rapide des sirjnes 

K* 

Pas d'hypokcliemie 

Alcalose hypokahemique marquee 

ACTH plasmatique 

Taux bos * 5 pg/mL 

Androgenes 
(5DHEA, 17 cetosterot'des urinaires) 

M ou bas 

El eves 

Precurseurs des sTeroides 
(compose 5. DOC) 

NorrtiQUX 

Elects 

Test dynamique 

Tests sort negatifs : pas de f reiration par Dexamethosorie * forte » , pas de reponse a la 

Mat op i rone r test a Jo CRN negatif 

Reponse du Cortisol au Synacthene 

Test positrf (reserve) 

Test nigatif 

Scintigraphic surrenolieime an 
iodocholesterol 

Hyperfixation unHatarale 
Extinction surrenale saine 

Pas de fixation sur la turaeur 

Irr.agerie +*-* 

Masse ronde, bien limitee, homogene de 
petite taille (« 5 cm) 

raible densite spontanee au TDM 

La surrenale controlaterale est otrophiaue 

Masse de gde taille (> 5 cm), heterogene, densite 

elevee, « couronne » dense en TE5M 

MeTasTases et envahissement locoregional 

La surrenale controlaterale est atrophique 

Morqueurs njiol ecu! Aires 

Expression normals dT$F-2 

Sarexpression ISF-2 

Traitement (HP) 

Surrendectomie unilateral^ 

Chir / ttt ant i Cortisol! que 
Pronastic sombre 
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Q.233 - Diabete sucrc de type 1 et 2, de 
I'enfant et de I'adulte. Complications 


Critercs diagnostiques du diabetc sucre 



Glycemies (g/L) 

Etat 


A jeun 

Au has or d 

Post -charge 

( 2 heurcs apres absorption orale dk 75 g de q 

ucose) 

Normal 

< 1,10 


< 1,40 

Intolerance au 

glucose 

1,10 a 1,26 


1,40 a 2,00 

Diabete 

>1,26 

> 2,00 et symptSmes 

>2,00 


Classification des diabetes 


I. biabete de type 1 

II. Dtobete de type 2 

III. Diabetes secondares ' 

* befauts qenetiques de f paction des cellules beta : 

-Mutations chromosomiques (HNF-4 ci ou glucckinase ou HNF-1 «) *■ MODY I, 2, 3 

-Mutation de I'AtiN mitochondrial 
r- Qefauts oe-mtiques de faction de I'insuhne. 
r Maladic pancreatique '• 


-Pancreatectomie, pancreatine chronique 

-Hemochromatose 

-Cancer 

-Mucoviscidose 

> Maladie endocrinienne ■' acromegalic, Cushmg, pheochromocytome, tumeur endocrine du pancreas 

> IatrpQenes : corticbi'des, thiazidiques, agonistes p - adrenergiques 

> Infections ■ rubeole congenitale, CMV 

■ IV. Diabete gestational ( ! souvent en fait premiere manifestation d'un diabete de type 1 ou 2) 


Comparaison des diabetes de type 1 et 2 


IX 



DID = type I 

DNID = type 11 

Frequence 

157, 

85% 

Age de debut 

< 20 ans 

> 40 ans 

Facteur hereditaire 

± 

+++ 

Signes auto-immuns 

+++ 



Type HLA 

DR3, DR4 



Obesite androTde 



++-+ 

Insulinosecretion 

nulle 

Carence relative 

Insulinoresistance 



+++ 

Evolution vers 
acidocetose 

+++ 

± 

Evolution vers coma 
hyperosmolaire 

Jamais 

+++ 

Complications chroniques 

*** (micro, neuro > macro) 

+++(Macro > micro, neuro) 
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biabete de type 1 


Epidemiologic (HP] 

150 000 cas en France soit une 
prevalence de 0,25 %et une incidence de 
5/100 000 hab. 

DID = type 1 = 10% des t>S , S/R = I 
Esperance de vie legerement inferieure au 
nen diabetique 


Tlots de Langerhans du pancreas par un 
mecomsme auto-immurt a I'origire d'une 
msulite d'abard infraclinique 
Inso/ite (Inf lit ration par lymphocytes T 
actives et augmentation des LB dans le 
sang (autoAc)) precedant le debut clinique 
de la maiadie de <jq, mois 
Si destruction > 80 % d« cellules S : 
carence insulmicrue syrnptomatiaije (totale 
ou partielle, possibility de « lure de miel » 
grace a un cantrole metabolique optimal 
mais avec une reehute obligatoire au 


Phvsiopatholoqie 
destruction elective de cellules 8 des 


t 


Etioloqie 

* Facteurs Qenetiques 

; HLA B8 RR x 2-3, Dfi3 oo OR4surtout : RR x 5 / DR3 * 
Dft4 : RR x 40 et HLA t>R2 B7 protecteur 
r Heredite multifaetonelle, genes inconnus en tres fort 
desequilibre de liaison mec les regions DQ et PR du CMH 

> Facteurs familiaux moms importants que dans D5 type 2 

* Facteurs viraux 

> Coxsackie B4, virus ourlien, CMV, myxovirus, 
paramyxovirus, CMV, EBV ... (augmentation de la frequence 
en hiver/automne) 

* Facteurs auto-immuns 

r Ac anti-flats de Langerhans 70%, Ac anti-insuline 30%. 
Ac anti-glutamate decarboxylase *** [Ac anti SAD : 
certains diabetologues praposent leur recherche dans le 
cadre d'un depistaje du DID dans la fratne des DTD ) 

> Association frequente a rfautres maladies auto- 
immunes inf lammatoires de f aeon isolee ou darts le cadre 
d'une polyendocrinopcthie auto -immune de type 2 : ISL 
precoce, Hashimoto (antiTPO/antiTS), Basedow (Ac ontl® 
de la TSH ),DI£>, Insufftsance ovarienne primitive 

NB : II est defim un DS type lb dit idiopothique s insulinique 
absolu 


maximum dans les 9 mots) 
Consequences de /'hyperglycemic 

> Glycosurie (depassement capacite de 
reabsorpton du glucose au niveau renal) => 
polyurie osmotique et polydipsie 
secondoire 

> Glueapenie intraeellulcire responsable 
d'une augmentation des hormones 
hypergiyeemiantes avec apparition d'une 
neoglucogenese a partir des proteines 
(hypercatobolisme proteique) et des 
lipides. 

> L'insuline est la seule hormone 
antilipolytique =» augmentation de la 
lipolyse peripherique avec production en 
trop grande guontite d'aeetyl-CoA qui va 
saturer le cycle de Krebs. Les acetyiCoA 
wont alors etre devie vers In voie des corps 
cetoniques -> eetogenese et addose 
metabolique 


J ^> Diagnostic 


Clinique 

> Terrain : adulte jeune 20-40 ans, possible enfant 

J> Clinique 

-Survenue brutale 

■ 

-Syndrome cardinal 

j-^ -Possibles autres Stgnes : diminution de I'acuite visuelle. 

prurit (surtout genital, ...), infections ... 

-Acidocetose (207= revelatrices d'un DS type 1 ) 


-beshydratation, haieine cetonique 


Syndrome polyuropoiydipsique 

* Amcigrissement 
• Polyphagie (inconstante) 

■ Asthenie 


a 


Paraclinique 
Hyperglycemic > 1.26 g/l (7 mmol/L) a jeun ou > 2g/l (11.1 
mmol/L) quelque soit le moment 

le plus souvent 3-4g/l =* pour poser le diagnostic, 2 dosages 
sent necessaires 

Insulinemie plasmatique ; ran reolisee en pratique, ne peut 
etre interpretee qu'avec \a glyeemie 


Depistage systemotigue des complications 

Depistage clinique et bialogique realise de 

maniere trimestrielie (HbAlc tous les 3 

mois) et annuelle des complications et 

bilan des autres facteurs de risque cardio- 

vasculaires 

Pour DS type I, selon les equipes, le 

depistage de ces complications par des 

examens paracliniques peut etre retarde 

d'au moins 5 ans. Pas de reel consensus 

Rechercher des complications 

f t)e I'insulinotherapie *■ lipodystrophie 

insulinique, hypoglycemic 

> Propres au DS type 1 : surveillance du 

poids, desir de grossesse (a programmer si 

possible) 

Bon equilibre apprecie sur : Hb glyquee, 

cycle glycemique normal, absence 

d'hypoglycemie 


\ • BU •■ Slycosurie massive +*+ (> 20 g/l) + possible cetonurie 
^ZZI (signe de gravite). Dosage inutile. Signif ie besoin accru en 
insulme chez DS I traite 

• Reste du bilan ■ possibles siqnes de deshydratation . 
acidose (SDSA, bicar) et souvent hyperlipidemie 
(triglycerides et/ou cholesterol) 

• Recherche systematigue d'un facteur declenchant 

> Infection (bacterienne, virale ou mycosique), maladie 
sous-jacente (inf lammatoire, neoplasique, vasculaire, 
metabolique) 

> Traitement hyperglycemiant : corticoVdes, contraceptifs 
oraux OP, phenitoine, thiazidiques (hypoK) 

> Chirurgie, traumatisme physique, stress psychologique 

> Srossesse (fi - HCG) 

• Peptide C effondre non stimulable (non recherche) ; evalue 
secretion residuelle 


Formes cliniques particulieres et diagnostic differentiel 

Hyperglycemic moderee sans cetose, « 40 ans sans obesite 

et/ou presence MAI : rechercher Ac anti-GAD = Si 

present : DS type I devolution lente (20 % des DNID < 40 

ans) 

Autres diabetes : cf. classification des diabetes 


n 
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Traitement 


Regies hyqieno-dietefiques 

• Regime dietetique 

> Normocalorique et equilibre : 
Slucides 50% (hydrates de carbone, 
a50Kcal/Kg/j ) Upides 30%. Protides 
20% 

r Eviction OH et des sucres rapides 
(IS eleve) et privilegier les acides gras 
polyinsatures 

> 3 repas +/- collations a heure fixe 
sans sout de repas 

• Exercice ph ysique 30-45 min marche/j 
(diminue besoms en insuline, collation 
avant effort} 

• Arret du tabac et prevention des 
quires facteurs de risque cardio- 
vasculaires 


Ul 


Education 

Autocontrole glycemique avec tenue d'un carnet (avant chaque 

injection) 

ftecherche d' acetone a la BU quand glycemie > 2.5 g/l (bandelette 

Ketodiabur®) 

Technique dinjection avec variation des sites d'injection 

Adaptation des doses en cas de cetose, d'hypoglycemie, 

d' hyperglycemic 

r Modification par 2U 

'*■ Dans le sens de I'hyperglycemie =■ attendre 48h pour confirmer 

r Dans le sens de I'hypoglyeemie =■ changer des le lendemain 

r La glycemie capillaire teste toujours la derniere injection 

d'insuline (precedant la mesure) 

CA T en cas d'activite physique 

► Si exercice ♦+ prevu (marche en montagne): risque 

d'hypoglycemie pendant ou apres effort = emporter Sucre et 

biscuits, faire insuline le jour de I'exercice mais a dose diminuee, 

augmenter les glucides avant et apres I'exercice + collation 

supplemental re au cours de I'exercice 

'" CAT en cas d'hypoglycemie : per os= 3 morceaux de sucre = 15 

g de suere ou 15 cl boissons sucres : jus de fruit puis relais par 

sucre d'absorption lente : 40 g pain . Si inconscient ; Glucagon 

1 mg IM 

Soutien psy, ass ociation, carte de diabe tique 


Insulinotherapie classique 
Flacon dose a 100 UI/mL et cartouche pour stylo dosee a 100 UI/mL ou 
stylo jetable pre-rempli 

Pour commencer schema a 3 inj/j avec injection avant le repas : 
FOURCHETTE SLYCEMIQUE : 0.8 a 1.6 g/L 

> 8h - 12h : ACTRAPID soft 0.5 a i U/Kg/j 

> 12h-19h : ACTRAPID 

^ 19h - 8h : INSULA TARD + ACTRAPID 

Adaptation progressive des doses en fonction des glycemies capiliaires : 

besoins normaux de 0.7 a 0.9 U/Kg/j ; si bon equilibre passer a 2 inj/j 

> 2 injections SC/j d' insuline semi-lente ou melange rapide + semi-lente pour 
metlleure couverture 

> Repartition idecle : 1/3 rapide - 2/3 lente 

Mode de conservation : dans le frigo a I'abri de la lumiere 
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Insulinotherapie optimisee 
1/3 dose en basal : 
0.35U/Kg/j 2 inj/j 1.0.1 
d'insuline semi-lente ou lente 
2/3 dose en bolus : 
3 inj/j 1.1.1 d'Ultro rapide 


TL 


Insulinotherapie (enfant et adulte) en 
sous-cutanee (delai d' act ion 20 min) 


3^: 


Insulinotherapie continue en IV (Insuline ordinaire) 
Dans tout contexte oigu : delai d'action immediat et 
duree d'action : 4h, effet max en 2 a 3 h, 1/2 vie 
plasmatique courte = 7 a 10 min 
Pompe implantable (indications limitees, peu de 
centres) 


■^Z 


Insulinotherapie continue sous cutonee 
Pompe a insuline portable externe 
I. endopancrine ordinaire indiquee en situation 
de grossesse, peri-chirurgical, DS instable =» 
delivre un debit de fond avec des bolus per 
prandicux 


■j 


Les differentes insulines 



Duree 

d'action 

max 

exemple 

ULTRA RAPIDE 
(ANALOGUES) 

3h 

30 
min 

HUMAL06® 
NOVORAPID 

RAPIDE 

6h 

2h 

ACTRAPID , 
UMULINE RAPIDE, 

SEMI-LENTE (NPH) 

12h 18h 

4h 

rNSULATARD, UMULINE NPH, 

LENTE (analogues) 

24h 

24h 

LANTU5 


NB: 

r Melange insuline rapide et 1/2 lente possible dans le meme stylo ou lo 

meme seringue ; MIXTARD et Umuline PROFIL 10, 20, 30 : ou le nombre 

correspond au % de rapide . 

r Insuline en stylo : 
- Intermediates : INSULATARD NOVOLET®, UMULINE NPH® 
-Melangees : MIXTARD et PROFIL : 10, 20, 30 , NOVOMIX 30, 
HUMAMIX 25 et 50 


Ne pes oublier sur I'ordonnonce 

Sur ordonnance 100%, qsp 1 mois 

a renouveler 3 fois, date, signe . 

Alcool modifie, coton (que si 

seringue ) 

8U ( acetone ), Appareil 

d'autocontroie glycemique, 

Appareil autopiqueur, bandelette 

de lecture et lancettes adoptees 

a I'appareil. 

Stylo jetable ♦ aiguilles 

Ou Stylo avec cartouches : 

aiguilles, stylo, cartouches 

Ou seringues, flacon et aiguilles . 

Glucagon Novo® IM 1 mg 


Medicaments diminuant 
I'efficacite de I'insuline 

Glucocorticoids, OP 

Beta2 mimetique, thiazidiques 
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Cause d' hyperglycemics le matin 




> Phenomena de I'aube (tres frequent) : augmentation physio logique 
des besoins en insuline en fin de nuit par augmentation de ta secretion 
des hormones hyperglyeemiantes. Traitement : decaler ['injection 
d'insuline retard au ccucher 

> Effct Somoggi (tres diseute) : hypoglycemias nocturnes inapercues 
evee rebond hyperglyeemique deeale. Le patient augmerite son insuline 
du soir =■ cercie vicieux: . Traitement : dlimirtuer 1 insuline du Soir 

> Sous dosage en insuline intermediaire ! augmenter insuline du soir 

> Absence de sutvi des regies hygieno-dietefiques 

> £ lipadystrophie 
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Diabete de type 2 


r 


Epidemiologic 
80 % des diabetes, le plus frequent, tres souvent associe a une 
obesite dans 60-80 % des cas 

Prevalence : 2-2 5% en France, soit 1,8 millions de DNID (dont 
une part qui s'ignore I) 

Augmentation avec age, mode de vie urbain et sedentaire, obesite, 
intolerance au glucose (7070 d'entre eux deviennent diabetique) 
Probleme majeur de sante publique (180 millions de DSII dans le 
monde) 


H 


=51 


Etiolooje 

bS type II ■' association d'une insulinoresistance et d'un defaut 

de rinsulinosecretion 

Facteurs genet iaues indiscutables (polygenique) 

r Concordance quasi absolue de son apparition chez les jumeaux 

mo no zygotes 

> Risque eleve (40 %) de devenir DNID si on o un apparente 
atteintde DS II 

Facteurs environnementaux 
f Obesite androi'de (T/H > 1) 

> Sedentarite 

> Diabete gestotionnel 

r Macrosomie foetale > 4 Kg (fdr pour la mere) 
r RCIU - hypotrophe (fdr pour I'enfant) 
r */- stress 


PhysiopatholoQie 

• Insulinoresistance - 

> Siege : cellules musculaires striees » tissu 
adipeux, foie, coeur 

" Diminution du nombre de recepteurs, de 
I'affinite insuline-reeepteur, anomalies 
post-recepteur : J de la capacite de reponse 
d I'insuline, anomalie de translocation des 
transport eurs SLUT- 2 qui permettent 
I'entree du glucose dans la cellule. 
r Au niveau du foie : Insulinoresistance => 
augmentation de la production hepatique de 
glucose par neoglucogenese 
*- Insulinoresistance surtout expliquee par 
des facteurs acquis : obesite, sedentarite, " 
glucotoxicite " de I' hyperglycemic chronique. 
■ Anomalie de I'insulinosecretion 

> f Pro-insuline par rapport a I'insuline, 
pulsatilite de la secretion. 

> Hyperinsulinisme compensateur au debut 
mais diminution rapidement progressive du pic 
precoce de secretion d'insuline 

> Progressivement ; epuisement des cellules C 
-> disparition du pic precoce et etct 
d'insulinopenie 

r => Evolution vers I'insulinorequerence. 
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Diagnostic 


C> 


H 


Clinique 

becouverte fortuity (75 %) ou Sd cardinal 
(tres rare), asthenie 
Revele par une compfication ' 
a- Degenerative du OS 

> Metabolique aigue specificjue (hyperosmolaire 

> acidocetose) ou non specif icjue (mycoses, 
infections & repetition), 

ATCt> personnels qyncca-obstetricaux 
d'ovortement, mocrosomic, hydramnios 
ATCt> famitiaux de 0511, medicaments 
diabetoqenes ; -» diabete secondaire 
A I'examen • 

> Obesite andro'fde (IMC > 30,T/h > 1 pour 
I'homme ct > 0.85 pour lo femme) 

r Necrobiose lipai'dique = affection cutanee 
rare du diabetique au niveau des jambes a type 
de nappes ou bandes infiltrees reeouvertes d'un 
epiderme otrophie ; le centre est jaunStre et 
depnme, les bords polycycliques sont rouges 
violates legerement sureleves ou au contraire 
ulceres sebn la forme 

> Complications (cf . apres) 


Bioloqiaue 

Symptomatolcgie * & "casual" > Z g/l (11.1 mM) 

ou glycemie a jeun > 1,26 g/l (7 mM) 

ou glycemie & 2h lors dune HGPO > 2 g/| 

Tests repetes a 2 reprises lors de journees distinctes 
La glycemie a jeun est preferable 

H&PO (a jeun depuis 12h, repos, alimentation normale dans 
les jours precedents, 75g per os glycemie a 120 mm) 


SP a jeun 

SP "casual" 

HSPO 2h 

biabcte 

>l,26o/l 

i 2 g/l * 

symptomatologie 

>2g/l 

Intolerance au 
glucose 

Mi &< 

1.26 

- 

1,4 s & < 2 

Normal 

< 1,1 g/l = 
6,1 mMol/L 


< 1,4 g/l = 
7.77 

mMolA. 





• II n'est pes recommande de doser I'Hb glyquee rvi de 
realiser une HSPO pour poser ie diagnostic de DS 

* Les arguments en f aveur du DS II sont des arguments 
cliniques de probability I 

r Age > a 40 ans + Hyperglycemic a jeun 
r IMC > a 27 (kg/m 2 ) controlee sur sang 
'f de cetonurie (on faible) 
r ATCD familiaux de DSII 


Surveillance 


Education du patient 

> Information sur la maladie, ses complications et son traitement (autogestion de la maladie et du 
traitement) 

r Evaluation des acquis en matiere d education, de comportements, d' observance du traitement 

hygieno-dietetique 

Suivi QlycimiQue l (cf. tableau) 

> Un ban controle glycemique retarde/previent les complications micro et macroangiopathies 
r Objectif optimal d' HbAlc < ou = a 6,5 % 

- Si 6.6% < HbAlc < 8% sur Z controles successifs : modification du traitement en fonction de 

I 'appreciation par le clinicien du rapport avantages/inconvenients, 
- Si HbAlc > S % sur 2 controles successifs : modification du traitement 
- Si diabete du su.jet age, un objectif de HbAlc compris entre 6,5 et 8,5 % peut servir de 

reference mais il est essentiel d'individualiser cet objectif en fonction du contexte medical et 

social 
- L'outosurveillance glycemique n 'est pas systematise pour le suivi du DSII troite par regime 

et/ou antidiabetiques oraux (AbO) sauf situations particulieres de faeon temporaire (education, 

etablir posologie ADO sans risque, maladie intercurrente, traitement diabetogene) 

> Glycemie au labo non indispensable pour suivi du DS type 2 , les mesures de la glycosurie et de la 
fructosamine ne sort pas recommandees pour le suivi du diabetique de type 2 (accord 
professionnel). 


RYTHME DES CONSULTATIONS 

Tous les 3-4 mois 

Une f ois par an 

Interrogatoire 

* Education (autonomie. 

• Education (autonomie, regies hygieno-dietetiques...) 

regies hygieno- 

• Observance du traitement 

dietetiques...) 

• Autosurveillance glycemique {si prescrite) 

* Observance du 

• Problemes psychosocial^ 

traitement 

• Tabagisme, evaluation des autres FDR CV 

• Autosurveillance 

• Evaluation compiementaire de la prise en charge de sa maladie par le patient 

glycemique (si prescrite) 

• Symptomes de complications cardiovasculaires ou neurologiques 

• Problemes psychosocial* 

{paresthesias et/ou de douleurs) signes evocateurs d'hypoTA orthostatiquc, 


troubles digestifs, anomalies de la vidange vesicale, impuissance. . . 


* Pour les femmes en age de procreer : contraception ou desir d'enfant? 

Examen clinique 

• Poids *+♦ 

* Examen clinique complet et en parTiculier : 

• Tension arterielle 

• Examen des pieds '. etat cutane (cal) neuropathie sensitive (monofilament 

* Examen des pieds 

Nylon + diapason) 


* Reflexes osteotendineux 


' Palpation des pouts {pedieux et tibial posterieur) : si anomalie =* echodoppler 


• Recherche de souffles abdominaux, femoraux, et carotidiens 


• Recherche d'une hypotension orthostatique 


* Examen de la bouche, de la sphere ORL, de la peau, organe gyneco 


urinaire (infection) 

Examens paracliniques 


HbAlc dans le meme bbo 
avee standardisation 
certif iee sur norme 
international (degre de 
variation < 5%) 


A visee etioloqique lore de 
la l' crc visite (except ionnel) 


Fer serique, amylase/lipase, 
ASP, echographie 
pancreatique, dosages 
hormonaux, enquete familiale 


Examen par un ophtalmo (A V, PIO, cristallin, FO) 

Angiographic realisee que si anomalie au FO 

EC& de repos (ECG d'effort, scintigraphic myocardique si anomalie ECG repos 

ou signes typiques ou atypiques d'angor) 

Bilan lipidique a jeun i LbL, WD/., triglycerides et cholesterol total (si T& 

< 4.5g/l) 

Creatininemie et cafcul de la c la trance par la formule de Cockcroft 

Proteinurie et hematurie, recherche d' infection par BU 

Si pas de proteinurie, recherche de micro albuminuric '• marqueur de 

gravite generale (notamment du risque cardiovasculatre) de la maladie et 

valeur predictive d'une proteinurie et non d'une IRC 


Traitement 


Regies hygieno-dietefigues en 1""' intention 

Regime : 3 repas mixtes equilibres, eviter tout grignotage, alcool et sucres 
rapides presents (souf fruits), privilegier les lipides mono ou polywsotures, 
riches en fibre, privilegier les feculents. Etablir une enquete alimentaire 

> Si obese ; regime hypocalorique : I ration calorique de 30 % (au min 1200 
kcol/j) avec 50% &. 30 % L, 20% P 

> Si poids no rmal : regime normocalarique selon sexe, poids de I'individu 
avec 50% S, 35 % L, 15 %P 

Evercice physique (30-60 min 2 a 3 fois/semaine) 

Cortrole des fdr eardiavasculaires (arret du tabac, equilibration de la TA 

*■+**, traitement hypocholeSteVolelniant Selon objectif) 


Anti-diabetiques oraux theoriquement si echec dietetique apres 3 mo is de regime (Z HbAle > 6.5 %) 


XX 


IMC > 28 


<J. 

Biwanides 
(Metformins : 6lucophaqe® ou Stagid®) 

• Action par \ <k I insulinoresistance 
peripherigje chez I 'obese, par 
augmentation de [' utilisation peripherigue 
du glucose , per potentialisation de Taction 


XI 




IMC < 28, CI biquanides 

V ~ 

Sulfomides hypoqlycemiaivts = Arylstilfonylurees 
Daonil® C&lihenclamide) 1 cy> 3/i ; t>iamicron<® (Giichzide) au 

Amarel® (olimeprrtde ) en monoprise. 
Action par stimulation d'insulinosecretion et augmentation des 
reeepteursd insuline 

65 ; Hypoglycemics +** souvent graves, prolonges 
particulierement favorisees par interactions medicamenteuse 
potentiolisont les sulfaraides : Daktarir,® Miconazole. AIN5 


a 


SJ 


.-U, 

tissulaire de i'insuline, en inhibant la 

neoglucogenese, en inhibant l'absorption 

intestinale du glucose. 

ES : acidose lactique si non respect des 

CI, pas d'hypoglycemie, effet digestif 

(diarrhee, dl abdo, nausees, 

vomisse merit), a long terme 

malabsorption de B 12 

CI : Biauanides 

f Bloc-op : toute chirurgie 

> Insuff isance renale, respiratoire, 
cardioque, hepatocellulaire 

'f Srossesse 

'*- UIV, injection d'iode 

> Age > 70 ans 
r ^phropathie 

r Infection, f ievre 

> Decompensation acidocetosique 

> fthylisme oigu ou chronique 
i- Soif , deshydratation 


(surtout phenylbutazone), Coumarine, fenofibrote, IMAO, IEC, 
sui f amides antibacteriens, fluoroquinolones, Chloramphenicol 
En l' crc intention si poids N ou surpoids modere (IMC < 28), 
augmentation progressive de la posologie 

CI ■' ©fossesse, Insu. renale severe, IHC grave, porphyrie, allergie 
aux sulfamides, association au miconazole cp, DID 

Inhibiteurs des a qlucosidases 
A car base Glucor® , Mic/litol ou Diastabol® 
In hi bent enzymes au niveau intestinal qui degradent les sueres 
complexes en sueres simples et retardent ainsi I'absorption 
intestinale 
Pas d' hypoglycemie 

Troubles digestifs parfois +++ ; flatulences, diarrhees, douleur 
En monotherapie ou en association 
CI : allergie, ulcere gastroduodenal, syndrome occlusif , enfant, 

Slinides fZepaplinide (Novonorm®) 
Agent insulinosecreteur non sulfamide qui favorise la secretion 
d'insulme au moment du pic d'hyperglycemie post prandiale si prise 
preprandiale (entre et 30 min avant le repas), Du fait de sa T 1/2 
courte, il reduit fortement le risque d'hypoglycemie (qui nest 
toutt de meme pas nul)et ameliore I'ensemble de lequilibre 
glycemique 

II peut etre prescrit seul, associe au Biguanide en cas d'echec. Peut 
etre prescrit en relais avec un autre ADO 
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Traitement en cas d'echec 

• Associer 2 classes •' posologie maximum 
d'ADO= Metformins 3/j + Glibenclamide 3/j 

* Insulmethercpie en cas de ; 

> Eehec regime ♦ traitement oral maximal 

> CI au traitement oral 

> Complication viscerate necessitant un 
equilibre strict 

> 5ujet age transitoirementen perioperatoire 
ou pathologie aigue 

> Grossesse (rare chez DNID) 

> Corticotherapie 


Respect des RMO 


I] n'y a pas lieu de eommeneer un traitement 

medicamenteux en ('absence de criteres de 

diagnostic suff isants (glycemie > 1,26 g/l a 2 

reprises ou glycemie a jeun comprise entre 1 g/l et 

1,269/1 e * glycemie 2 heures cpres charge orale de 

75 g de glucose > ou = Z g/l). 

II n'y a pas lieu de prescrire un biguanide ou un 

sulfamide hypoglycemiant i 

*- sons avoir verif ie la fonction renale au prealable 

> sons surveillance de la creatinemie. 

II n'y a pas lieu de prescrire un biguanide en 
cas de : 

> Irsuf fisance renale. 

> Insuffisar.ee cardioque, respirotoire ou 
hepntique, 

'*■ Infarctus du myocarde recent 

> ftisque d'ischemie tissulaire aigue 
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Complications chroniques du diabete 


Physiopathologic 


Microonfflopathie diabetique 

■Atteinte des pet its vmsseaux, arterioles et 
capillaires par une hyperglycemic chronique 
qui entraTne un glycation des proteines, les 
dechets de ces proteines ayant alors un eff et 
toxique sur la matnce extracellulaire des 
vaisseaux (epaississement de io mbb, perte 
d'elastidte des parors vasculaires, 
hypertrophic du mesangium. augmentation de 
la permeabilite vasculaire) 

•Role aggravant de I'HTA et de 
I'hyperaggregabitite plaquettaire 


Atteinte renale 


Nephropathie diabetique 
T • Infection urinaire 


Atteinte oculaire 


Mono, multinevrites 


Neuropathie diabetique 

■Degenerescence axonole ovee demyelinisation 
secondaire due d une glycation des proteines 
et aux lesions ischemiques 


Polyneuropathies 


Neuropath ies 
veqetatives 


Mocroanqiopathie 

-► 

Atherosclerose 


Infections 


NeDhroDQthie aux oroduits de 


Retinopathie diabetique 
Autres atteintes aculaires d du 
diabete : 

> Maculopathie diabetique 

> Atteintes conjoncf ivales 

r Slaucome chronique 6 angle ouvert 
'*■ Cataracte, atteintes iriennes 


NORB 
NOIAA 


Nerfs : facial, crural, femoro-cutane 


Polynevrite 

Mai perforant plantaire 

Arthropathies nerveuses 


Cardiovasculaires, urogenitals, gastro- 
intest males 


Insuffisance eoronarienne, AOMI, 
AVCI 












J 

Nephropathie diabetique 

1 3 

5 stc 

1/ 














Stades 

I 
Nephropathie 

fonctionnelle 

hypertrophic 
et hyperfonctronnement 

rCTiQ; 

I I . 

Nephropathie 
latente 

Lesions renales 
histologiques sans 

traduction dimque 

in 

Nephropathie 
incipiens 

ou debutante 

IV 

Nephropathie 
clinique 

V 

IRC 
terminale 


Delai 

Rapide 

(deeouverte du 

diabete) 

> 2 ans 

> 10 oris 

> 15 ans 

> £0-30 ans 


Anapath 

t tailledes reins 

f du DFS 

second aire 4 

1'h.ypervolemie sur 

I'hyperosmolalite 

Augmentation de 

I'epaisseur de MB& 

et du mesangium 

Entre stade II et 

IV 

Depots mesangiaux 

nodulaires ou diff us 

Hyalinose 

arteriolaire 

Obstruction 
glomerular re 


DFe 

I 20 o 40 % 

J 20 a 30 % 

I 20 6 30 % 

J de 1 ml/min/mois 

< 10 ml/min 


Microalbuminuria 
et proteinurie 

^alb possible lors 

d'un desequilibre 

glycemique aigu ou a 

I'effort 


pa lb permanente 

entre 30-300 

mg/24h 

Proteinurie 
>0,3g/24h 

Parfois 
proteinurie 7 


TA 

Normale 

Normale 

Normale 

HTA limlte 

HTA d'ef f art 

HTA 

Fonction renale 
N ou alteree 

HTA 
volodependante 


ftevers ibilite par 

equilibre 

glycemique 

Oui 

Oui 

Stabilisation ? 

Non 

Non 


Effet favorable 
ttt antiHTA 

-> 

■> 

Oui 

Oui 



ss 


Faeteurs de risque de ojomerulopathie diabetique 

Mauvais equilibre glycemique, heredite de nephropathie 
diabetique, sexe masculin, association dure HTA 


Epidemioloqie 

Prevalence microalbuminuria et proteinuric apres 20ans 

devolution = 30 % des diabetiques mais represente la 

l' crt cause d'IRC ovec dialyse/transplantation 

> bC par IRC terminale : 30 % chez les OSI et 3 % 

chez les bSII 

r 5 d 10 % des dialyses sont diabetiques (50 % OSI et 

50 % DSII) 


La microalbuminurie 

■ Facteur predictif : 

> bS 1 : predictif de proteinuric et d'IRC 

> 05 2 : predictif de mortalite CV 

• La microalbuminurie pour etre validee doit 
etre mesuree d 2 reprises en absence 
d'infeetion urinaire, d'un desequilibre 
glycemique aigue 

• r r signe de glomerulopathie diabetique = 
microalbuminurie 

• Une ^Albuminuric est non specif ique du OS. 
Une RD associee est un bon argument pour 
aff irmer de son origine diabetique = la PBR 
nest pas alors realisee. 


Traitement 

Nephropathy debutante : Equilibre tensionnel (130/85) et gjycemique (6.5%) ; 
Arret du tabac, eviter les medoe nephrotoxique et infections urinaires , mise en 
place ttt par IEC ( ralenti [evolution ) + regime hypoprotidique (0,8 g/kg/j) 
Nephropathie cimique ; Equilibre tensionnel ++» glycemique ; IEC Captopril 051 le 
seul d avoir AMM + regime hypoprotidique (0.8 g/kg/j) 
La necrose papillaire temoigne d'une atteinte interstitielle tres severe ( I! AINS) 
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Retinopathie diabetique 


Type 

Description 

r 

Tntifrmenl 

Surveillance 

Pas de retinopathie diabetique 

Dans tous les cos equilibration 

FQ annuel pour 



striate du diabete et de la 
TA 1 =t antiagregants 
plaquettaires 

tout diabetique 

■ 

Mini me 

• Petit nombre de microanevnsmes 

• et/ou micro-occlusions capiltaires ef diffusions mtraretiniennes 

FO* 

angio graph ie 


! 


local isees en angio 


onnuels 

Moderee 

• Microanevnsmes et/ou hemorragies en flammeches ou penctuees 


FO* 


• Exsudats sees 


ang io graph ie 

i 

^ 

• Nodules cotonneux 

• Anomalies veineuses 


annuels 

*■ 


• Dilatations et diffusion capillaires etendues en angio. 


^ 


■ Ternfoire dischemie retmienne localises, de petite taille 


Severe • RD 

• Hemorragies retmiennes etendues et/ou anomalies vemeuse en chapelet 

PPH discutee a titre preventrf . 

FO* 

r u 

prepcoliferante 

etendues et/ou anomalies microvasculaires intraretiniennes nombreuses 

et indiquee en cos de 

angiographic 

? 


* Nombreux signes d'ischemie : 

circonstances aggravantes 

tous les 6 mois 

g 


- Nodules dysoriques nombreux 

Photocoagulation elective des 


+- 

2 


- Nombreux A MI ft 

zones iscbemiques et des zones 



- Vastes terntoires d'exdusion a 1'angio. 

de diffusion 


•"■s 

1 

Mininve 

• Neovaisseaux preretiniens < 1/2 surface papillaire 

PPR systematique 
(crycapplication si CI ou opocites 

FO + 

angiographic 2 a 

Moderee 

• Neovoisseaux preret miens > 1/2 5P 

V 

M 
■4 

'5 

> 


■ et/ou neovaisseaux prepapillaires < 1/4 5P 

des milieux (cataraate, 
hemorragie intravitreenne)) 

4 mois apres te 
tt 

Severe 

• Neovaisseaux prepapi Homes > 1/4 5P 

Compliquce 

■ Hemorragie ir.travitreenre 

• Vitrectomie avec dissection des proliferations 



• CtecoHement de retine par traction et/ou rhegmatogene 

fibro-vasculaires au niveau des zones d'adherences 

g 


• ftubeose inenne 

vitreo-retiniennes completes par une PPft au laser 



■ Glaucome neovos culture 

endoculaire 

I 



=> i : decollement de retine, hemorragie du vitre 



persistante apres 3 mo is 

8 



• ftubeose inenne = PPft en urgence I 

■ Slaucome neovasculoire : pas de tt eff icace 


■>;i 


. J' 

He.morragrefi 

.Exsudots 


Fond d'oeil : 

retinopafhie diabet ique 

preproliferarrte 



j k JWr- — - r y 


^^H 


' 

1 

RPr 



K 



■j&sjg^-- 

— "k 


^L 

"^ 



Mxcilopuhir- 

■li:ihrrr,|l,L | pCUt 

etre 
presente a 

tous les 
stades 






Desc ription 


■ Exsudat " en courorme (circines) 
ou centromaeufoires 

♦ CEdeme mcculaire non cysto'i'de : 
AV normalc, evolution lerte 

• CEdeme mcculaire cysto'i'de : 
deterioration lente de MV avec 
periodes de remission -recidives 

* Maculopathie ischemitjue : 
occlusion etendue des capillaires 
maculaires : s'observe lors desRD 
severement ischemiques 
proliferates ■ fres rnQUvoise flV 


Traitement 


* Exsudats et anomalies 

microvasculcures : photocoagulation 
focale toujours indiguee (meme si AV 
normale) 

• CEdeme maculaire cysto'i'de : tt par 
photocoagulation ou loser argon en 
efuinconce non confluents, 

perif oveolaire sur toute la surface de 
Icedeme maculaire cysto'i'de =» I si 
baisse de \'AV prolongee sans 
ameliorction 


Surveillance 


• FO cnnuel 

* FO + angio. 4 mois 
apres tout tt 


Neuropathie diabetique 

Facteurs de risque de la neuropathic diabetique 

> Anaennete du diabete, mauvais controle glycemique, facteurs genetiques, age 
Mecanismes physiopatholoqiques : 

> 1. I'hyperglycemie chronique enframe une accumulation de sorbitol dans la paroi des axones et une diminution 
du taux de myositol neuronal (source d'energie du nerf ) 

> 2. Ischemie nerveuse liee a la microangiopathic 

Siqnes fonctionnels chez 90 % DS avec retard sur les enregistrements electrophysiologiques (seulement 25 % 

sort positifs) 

Interet d'un examen clinique complet ct riqoureux annuel => depistage pour eviter un accident grave 

secondaire a diminution de la sensibilite (mal perforant, brulure ) 

Atteinte des fibres sensitives (profonde, pallesthesia, epicritique, thermique) > motrices 

r- Polyneuropathie 80-85 % des neuropathies diabetiques 

♦ Atteinte distole symetrique et ascendante avec abolition preeoce des ROT achilleens, paresthesie et 
dysesthesie frequentes, anesthesie douloureuse, atteinte pallesthesie, atteinte motrice tardive et discrete, 
troubles trophiques frequents . 

♦ EMS inutile . 

> Mononeuropathie multiple 10-15 % 

♦ Brutale, asymethque, moins frequente , motrice et douloureuse, reversible 

♦ Surtout MI (meralgie paresthesique, cruralgie, SPE), paire cranienne ( VT, III extr., IV, vTI ), puis MS 
(nevralgie du nerf median ou du cubital, Sd du canal carpien), douleur intercostale 

> Neuropathic motrice proximate (rare) : 

♦ Atteinte symetrique, motrice avec amyotrophia proximale pseudomyopathique 

> Neuropathie vegetative 

♦ Tachycardie de repos et HypoTA ortho, vasodilatation cutanee, perte adaptation de la Fc lors de f 
KypoTA ortho et a la manoeuvre de Valsalva 


♦ Ischemie myocardique « silencieuse » et hypoglycemic « silencieuse » 

♦ biarrhee tnotrice, gastroparesie, achlorhydne, RGO, atonie colique 

♦ Vessie neurogene, tmpuissanee progressive (testosterone pas forcement basse, erections nocturnes en 
faveur d'une origine psychogene mise en evidence par test du timbre poste !), ejaculation retrograde 

♦ Trouble de lo sudotion : anhydrose et hyperhydrose 


• Si on realisait une PL 


> Hyperproteinorachie, Hyperalbuminorachie (< 1 g/L) = dissociation albumino-cytologique 
Si on realisait un EMS | "-^ 


Jamais realises 

bier, sur I 


> Diminution VCN 
Traitement : oucun n'est specifigue 

> Polyneuropathies : equilibre glycemique, vit B1B6, Ttt antalgique '■ carbamazepine, amitriptyline, Neurontin® , 
insulinotherapie optimisee si tres douloureuse, atteinte PC 

*■ Neuropathies vegetatives : traitement symptomatique ; DHE, contention, 9« fludrocortisone, reeducation 
mictionnelle et a-bloquanT, repas fragmente, primperan ou motilium 


M 


Troubles neurotrophiques du pied 


Focteurs etiologiques multiples : 

> Peau seche, hyperkeratose et fissures 

> Immunodepression 

j- Meuropathie penpherique ; baisse sensibilite a la douleur 
'r Troubles de la statique 

> Mauvaise hygiene 

Mai perforant plantaire : ulceration chronique, indolore, en regard des points d'appui qui peuvert etre modifies 
pouvant se compliquer par une cellulite et une osteoarthrite . 
Traitement du mal perforant plantaire : 

> Eviction de I'appui 

r- Tnsulinctherapie aptimisee 

> Disinfection et soin locaux + SAT7VAT ± /4TB IV 
'■* ± mise a plat ehirurgicale i amputation . 

Role majeur de la prevention (soins locaux, education : hygiene, chaussure adaptes, pedicures, semelles ...) 
Osteoorrhropothie diabctiquc (Charcot) '■ 

> Affoissement de lo voute 
'r- Coup de pied elargi traduisant la rupture de ['articulation mediotarsienne 

> Osteo nee rose et osteolyse 

> ±MPP 



Macroetngiopathie diabetique 


Seneralites : 

r l* 1 "* cause de deces chez le DS , risque plus marque ehez DS II surtouT si autres fdr assoaes et chez 

tout PS ayant une atteinte renale , 

> L'atherosclerose est ♦ precoce, + diffuse, + distale * fqte, + grave chez le DS . 

> Importance des autres FDR associes . 

Coronaropathie : RR = 3 

> IDM silercieux, ECS de repos annuel, Epreuve d'effort ou scinTigraphie Thallium moindre doufe 

> Si ces examens sont pathologiques, une coronarographie est neeessaire (attention a la fonction renale !). 

> Survie inferieure a celle d'un non diabetique ayant eu une necrose comparable car les complications sont + 
importantes et + f requentes avec risque d'acidocetose 

r Traitement : aspirine + (J-bloquant cardioseleetif + statine ( LDL < lg/l ) + IEC + CI des Biguanides 

AOMI : RR = 40 

> Mediacalcose, lesion distale, precoce parfois silencieuse 

> Seste de revascularisation souvent difficile (lesion diffuse et distale) => amputation frequente 

AVC : RR = 3 

> Atherosclerose des vaisseaux du cou 

> Controle TA +++ 

HTA : 30% des DS 

> DS type 2 ; HTA essentielle preexistante ou concomitante 

> DS type 1 : HTA secondaire a la glomerulopathie 

> Role +++ de son controle par IEC +++ + bilan d'HTA (FO, ETT,..) 


Complications aigues du diabete sucre 
(en dehors de I'hypoglycemie) 


Acidocetose (ou plutot cetoacidose...) y . 


<_> 


Incidence 

5 cas pour 1000 diabetiques dont 20% sont 
revelatrices d'un DID, possible chez un DNIb 
mais plus rare. 
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Etiologies 

Ccrence insulinique absolue ou relative souvent sur 
diabete meconnu (type 1 » 2) 
Factcur fevorisant : 

► Infection (grippe), traumatisms, vomissements, 
maladie irtercurrente (IDM), grossesse 

> Inadoptation therapeutique (corticotlierapie,f3+, 
arret mtempestif de I'insulinotherapie ( 
adolescence +*)) 


Physiopatholoqic 

Hyperqlycemie 
y Mecanismes 

♦ L'insulinopenie empeche I'utilisation du glucose 
par le muscle et le tissu adipeux 

♦ Production hepatique de glucose 
(neoglucogenese) liee a concentration elevee des 
hormones de contre regulation (glucagon, 
catecholamines, Cortisol, GH) et elevation des produits 
du catabolisme : acides gras et acides amines 

'r Consequences : polyurie osmotique liee a la glucosurie 
-> deshydratatior 
Cetoqenese excessive 

> Mecarusmes 

♦ Production hepatique excessive de corps 
cetoniqges a aartir decides gras libres (fournis par 
I'accroissement de la lipolyse sous I'effet couple 
insulinopenie et hyperglucagonemie). 

♦ Ac. gras libres -? acetyl-CoA ++*+ -> corps 
cetcniques : Ac acetylacetique, Ac (J-hydroxy- 
butyrique, acetone 

♦ 5ous utilisation relative des corps cetoniques 

> Consequence : acidose metabolique a TA elevee, 
polyurie et perte de sodium et de potassium. 
Acidose metabolique 


Clinigue 

Cetose isolee 

r Co.re.ncz en insuline : asthenie, PUPD, 
amaigrissement 

> Cetose : nausee, dl abdo, anorexie, cram pes, 
troubles visuels 

Acidoeetose 

r Polypnee ample, bruyante, rapide sans ou avec 

pause (inspiration profonde - courte pause en 

inspiration forcee - expiration breve eT gemissante 

- pause en expiration : cycle a 4 temps de la 

dyspnee de Kussmaul ) 

'/■ Obnubilation +++. rarement coma calme 

hypotonigue aref iexioue sans siqne de localisation 

(10%), conscience conservee est possible. 

Installation progressive. 

> Deshydratation ( DHEC + DIC ) +++ 

'*■ Haleine typique : « pomme de reinette » 

> Pseudo urgence abdominale : vomissements +++, 
douleur obdominaie, abdomen pseudo-chirurgical 

> Hypothermic possible meme en cas d'infection , 
parfots fievre 


r Mecanismes : lorsque la DHEC aboutit a une IRF, les 
corps cetoniques s'accumulent et provoquent une 
brusque aggravation de I'acidose, Elle est compensee au 
debut par une polypnee (dyspnee de Kussmaul) puis 
decompensee. 

> Consequences ■ baisse de la contractilite du 
myocarde. Si pH < 6,9, le risque de choc cardiogenique 
est tres grand. 

* Troubles hydroelectrolytiques 

r Pertes hydriaues ■ DHEC surtout, provoquee par la 

polyurie osmotique, la polypnee et les vomissements. 

r Rente en sodium : le bilan sode est toujours negatif. 
♦ La perte est massive. La natremie peut etre 
basse (f ausse hypoNa), cugmentee si perte d'eau > 
perte de sel (rare), normale par association des 2 
mecanismes. Role de rhyperaldosteronisme 
secondoire, 

r Perte en potassium : le bilan potassique est toujours 

negatif. 

• La kaliemie peut etre abaissee (exceptionnel), 
normale ou augmentee car la care nee en insuline et 
I'acidose empechent le potassium de rentrer dans les 
cellules. Ainsi, meme en cas d'hyperkaliemie, il existe 
une hypokalicytie importante. Attention a la kaliemie 
au cours du traitement car I'insuline peut provoquer 
une hypokaliemie 
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Biologie 

&ycosurie +* Cetonurie *** (&U : 
Ketodiabur®), Hyperglycemic cap! Hair e 
H yperglycemic veineuse +*+ ( 3-7 g/1) : Moins 
importante que dans tin coma hyperosmolaire 
£bS : pH < 7,20 ; Bicarbonates < 23 mmol/L; 
PaC02 < 38 mmHg 
Autres : 

r Reserve alcaline effondree < 10mraol/l et 
Trou anionique augmentee TA - (Na*) - (HC03" 
+ a) (Nile 8 ~ 16) 

r Pseuda hypoNa a corriger le plus souvent 
(hyponatremie non hypoosmolaire) 

> Kaliemie pseudonormale ou augmentee a 
corriger 1 avec le pH et f IRF 

'*■ Hemaeoneentration (hte, protide), HLPN 

r- WyperTC (deficit eri lipoproteine lipase) 

Bilan ecmplemen+aire •■ 

'*■ WAA, Ec*8U, pr enlevements bacteriolagiques si 

fievre 

> Hemostose, groupage 

> \i HCG et enzymes cardiaques (Myoglobins, 
CKmb, Tropor.ine Tc, TGO, LDH) 

> Amylase, lipase 

^ kx Thorax, ECS ( hypoK, IDM ) 


Complications 

Uses a t'acidocetose 

> collapsus, insuf fisance renale, thrombose vasculare 
~r ulcere de stress 

> pancreatite aigue, rhabdomyolyse 
" mucormycose 

> en cas de grossesse : mort fcetale,avortement, 
prematurite 

Iatroaines 

> Hypoglycemic 

> Hypokaliemie 

> Surcharge hydrosodee avec risque d'cedeme 
cerebral 

> SbRA 

> complications inherentes a toute reanimation 
(escorres, thromboses, infections...) 


ProniKlif - 1-5 "la DeCeS 


Prevention = Education 

Glycemie capillaire quotidienne :> BU si 

glycemie > 2,5g/l 

Si cetonurie sans glycosurie : augmenter 

apport glucidique 

si cetonurie + glycosurie '. Augmenter dose 

d'insuline par insuline rapide SC 6U ttes les 

4 h tant que cetonurie persiste 

Consulter si persistance > 12h ou trouble 

digestif 


Traitement 

Urgence therapeutique, risque vital, hospitalisation en 

reanimation 

r Eaui libra ■tion h ydroelec tro lyttQue 

- Remplissage si besoin : Plasmion 500 cm3 en 20 min en ecs 
de choc 

-Rehydratation 

♦ It- lh ;ll-2h; ll-3h ; II ttes les 4h de serum phy, puis du 
65 isotonique sale (NaCI 4g/l) 

♦ Deficit en eau pure: 0.6x Pds x [ 1- ( 140 / 
Na+corrigee) ] + besoin de base ; 21/j 

♦ 50% en 8h ; le reste en 16 h (Prudence si DIC 
associee : + lent) 

'r Insuli no therapie 
-Bolus IV de 10 U 

- puis IVSE 0.15 UI /Kg/h C~ 10 UI/h) jusqua correction de la 
cetase puis pcursuivi a demi dose 

- Relais en sous-cut a 48 h 

> KC[IVSE l-2g/h a la 4i eme h (iono. ECS ) si Hyper K+>7 au 
debut, sinon KCl des iiere h (Insuline demasque souvent 
l'hypoK+) 

r Alcatinisation non systematique ( si pH < 7 ) 

'r Traitement d'un focteur declenchartt (ATB large spectre,...), 

'r Soins nor specif iques du coma 

> Surveillance ■' pouls,TA,T°c, Fr, Cs 15 min / diurese, scope, 
aspiration digestive, glycemie capillaire, cetonurie ho ra ire / 
iono, uree, creat, glycemie plasmatique 4_h 


<H 


Hyperosmolarite 


H 


Incidence 

0.5 cos pour 1000 diabetiques par an 
dont 95 % de DSII 


c>. 


Etiologies 

Terrain : 5ujet age DNID meconnu (50%) ne percevant 
pas la soif ou ne pouvant pas I'assouvir 
Facteurs dectenchants deshydratation (diarrhee, 
vomissements), infection, AVC, traitement 
hyperglycemique (thiazidiques, corticoTdes) 

4 1 = 


Clinique 
Deshydratation globale avec PIC predorninante d'installation progressive 


iji^hyCrr;ii7\'/h szrr-Q-sslluhirt 

iiiShy&fQttfivlft l/rrr-iwH-hlrz: 

PERTE PREPONDERANT? EN NA 

PERTE PREPONDERANT? EN EAU 

Perte de poios "* 

SECTELIk PLASMAUQUE 

SOIF 

~ Hemodvnamiaue oeriDheriaue : 

MuQUEUSE SECHE 

TRC >3sec .marbrures. extern ites fro ides 

FlEVRE SANS STT6MATE INFECTIEUX 

5 HemodynQmiaue centrale ! 

Troubles de la Cs : Somnolence. 

hypcTA, aligune, tachyC, pouls f ilant 

Obnubilation, Convulsion , Thrombose 

SECTEUR INTERSTTTIEL 

VETNEUSE CENTRALS 

C pli ajtane persistant , 

Retentisse merit renal: thrombose veineuse renale : 

secheresse de !o peau 

Necrose corticale ou pap^loire 

S yeux creux excoves hypo torn que 


5 DHEMOCONCENTRATION BIO ( PROTIDE, HT ) 

HWERNATREMIE ET HYPEROSMOLARITE 

INSUFFISANCE RENALE FONCUONNEUE 



Presentation surtout neurologique : Pseudo-urge nee Neuro 

> Convulsions generalisees ou lacalisees frequentes ± signes de localisation 

> Troubles conscience : obnubilation au coma profond parfois agite. 
PAS DE DY5PNEE DE KUSSMAULL , NI D' HALErNE ACETONIQUE 

o — o 


Ik 


Physiopothologie 

L'hyperglycemie initials est responsable d'une polyurie 

osmotique, insuf f isamment compensee par les cpports 

hydnques (sujet age), d'ou hypovolemic et done 

insuff isance renale fonctionnelle (qui entretient 

l'hyperglycemie). 

Apparition done d'un etat d'hyperosmolalite (t)IC) 

Carence en insuline insuf fisante pour entraTner une 

cctogenesc 

Depletion potassique constante, 

Parfois acidose metabolique a TA augmentee par 

augmentation de la retention en phosphate et sulfate 

(IRF) et production de lactates , 


Principes du troitement 

kehydratation progressive (isoT) NaCl 9 %a pour 3 

premiers litres puis G 2.5% + KCI apres resultat du iono 

Insulinotherapie - massive sans bolus en IVSE '■ 0,01 a 

0,15 Ul/kg/h 

Ttt infection associee ou autre f. declenchant, mesures 

de rea 

Ttt prevent! f '■ prevention des escarres, prevention des 

complications thromboemboliques, asepsie rtgoureuSe 
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&\o\oq\e 

Glycosurie ♦ * + ; Cetonurie = , Cetonemie faible 

Hyperglycemic capillaire/veineuse majeure > 6g/l 

soit 34 mmol/L environ (jusqu'a plus de 20g/l ; 

110 mmol/l) 

PH > 7.30 et bicar > 20 

Hyper os mo I ante > 350 mosm/L : 2 (Na non corr. + 

K) + glycemie +/- uree 

Natremie corrigee '■ Na corr. = Na + (glycemie/3) 

K+ souvent normale ou augmentee masquant un 

deficit potassique qui se revelera en cours de ttt 

IRF (uree/creat > 100, natriurese basse) 

Hemoconeentration, possible hyperleucocytose en- 

dehors de toute infection 

Meme bilan complementaire. ECS +++ 


Pronostic 

Grave ■ 50 % mortalite (lie au terrain surtout, 
oedeme cerebral par HIC , collapsus, rea) 


Acidose lactique 


Incidence 
'Encore plus rare que le coma hype ros mo la ire 


Clinique 

' Prodromes ■ 

r Asthenie, crampes douloureuses des mb, myalgie, dl 
abdo-thoracique, nousee. vomissement. diarrhee 

• Polypnee satis haleine cetomque, oligo-anune (IRA), 

instability tensionnelle et collapsus precoce 
* Troubles de la conscience tres variables et souvent 
tardifs 


Diagnostic bioloqiquc 

•SlycoSurie modeVee - cetor.urie - 

■Glycemie peu elevee (2,5-3 5 g/l) possible hypoglycemic, 

cetose so went negative 
■SD5 ; pH < 7 , Bicar < 10 mmol/l 
■Lactatemie > 7 mM/l ( N=l) 
■Hyperkaliemie 

•TA elevc ( lactate ♦*♦, phosphates et sulfate) 
•Insuffisance resale f ranehe 
•beshydratation nonobligatoire . 
•Meme bilan complementaire . ECS +++ ( I0M] 


Etiologies 
■5ujet age ONID traite par biguamde [ Metformine = Giucophage® ) 
■Etat de choc, msuf-fisances renale, hepatique, respiratoire ou 
cardiaque favorisant augment at ion lactates 


Physiopatholoqie 
'Lars d'une anoxic tissulaire, deviation du cqtabolisme du glucose; vers 

la voie anaerobic CAD la voie des lactates. En situation normale les 

lactates sont reutilises par la rteoglucogcnese. 
•Ainsi toute diminution de la neaglucogenese est un facteur 

^accumulation des lactates . 

r Situation d'hypoxie cellulaire : Ins cardiaque, ins respiratoire, 

etat de choc 

r Inhibition de la neoglucogenese hepatique . Biguanide, Ins 

hepatocellulaire 
■Sou vent necessite des 2 facteurs pour avoir une acidose lactique 


Traitcment 
■ Fn uraence 

r Reammotion generale 

r EER par hemodialyse pour une alcalinisation puissante sans 

surcharge volemioue et elimination des lactates et biguanides. 

> Alcalinisetion (HC03- iso) 

> Insulinotherapie prudente, mesures de Rea 
r Dichioroocetate (dimiinue lactate) 

' Prevention 

r Respect rigoureux des CI des biguanides (BISUASlIbES) 

> Arret preeoeedes biguanides si chirurgie, injection d'iode. 
trouble ctrculatoire, infection 

> Prudence si traitement nephrotoxique associe. 


i-: 
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Q.206 - Hypoglycemic 


Signes neurovegefcTifs 


Anxiete, irntobilite, 
tremblements, sueurs, paieur, 
palpitation, tachycardie, 
fringale, angor chez le 


corancnen 


Signes de neuroglycopcnie 


Cephalees, astheme intense, diplopie, 
troubles de I'accommodation, paresthestes 
peribuccales et linguales, Sd conf usionnel, 
troubles du comportement (agressivite), 
hemiplegie, aphasie transitoire, crise 
comitiale, coma 


Etioloqie evidente 

biabetique connu 

Alcool 

Medicaments 


glvcemie < 0,5 q/L (2,7 mfA) 


.qly 





UR6ENCE ! 

* Si conscient : 

f Per os ; 3 a 10 sucres 
avee boisson sucree, puis 
re pas 
■ Si cotr\a ■' 

> G30 IVD 50 mL 

r Oq Glucagon IM Z amp 
(CI si sulfamides) 
f Puis si alimentation 
possible ■> repas avec 
sucres tents et rapides 

> Sinon S10% 2 U 24h 

• Puis etioloaie. 
prevention education 


Hypoglycemic fonctionnelle 


Hypoglycemic orgonique 


Jamais a jeun 

A distance des repas (2-4 h) 

Signes adrerergiques *+, jamais de Signes 

neurologiques 


T 


A jeun : le matin ++ 
Apres un exerace physique 
Severe : signe neurologiques 
Prise de poids 

"~ ^ 


&astrectomie totale ou partielle 
Sastro-enterostomie, vagotomie 
Hypoglycemic par hyperinsulinisme 
Femme anxieuse (en fait glycemie 
souvent normale) 


t I ct f de 1/6 


t Peptide C 


Insulinome 


Prise cachee de 
su If am ides 


Prelevements 
Glycemie, insulinemie, peptide C 

> 5oit prelevement immediat (evite une 
epreuve de jeun 

> Soit epreuve de jeun en hospitalisation 


I 


t I et 1/5 normal ou j 

i Peptide C 

=> re Dorse adoptee 
I 



1 Peptide C 



ir 


Injection cachee 



d'insuline 
(context e psy) 






t I6F-2 
(tumeurs) 


Contexte 

Aleool ++ 

Insuffisance hepatique (J 
secretion glucose) 
Insuffisance renale 
(neoglucogenese) 
Insuffisance cardiaque (par 
retentissement hepatique) 
Pan-hypopituitarisme 
Medicaments : 

> Quinine, quinidiniques 

> AINS, aspirine 

> Fibrates, f lecaine 


Insulinoma 

Tumeur neuroendocrine du pancreas 
Terrain : femmes ++ 
60 ans si sporadtques 

> 25 ans si dans une NEM ICTumeur 1 des pafathyroidcs, arte 
hypophyse, et poncreas) 

90% benin, 10% malin 

Triads de Whipple (signs I'organiciTe) : 

r Slycemie a jeun < 0,5 g/L 

r Manifestations neuropsychiques majeures c jeun 

> Disposition des symptomes apres glucose 
CAT : 

'r Echoendoscopie ♦*, +TDM et IRM 

r Scintigraphy a loctreotide (Octreoscan) 

> Puis exploration chirurgicale, exerese, anapcfh. 

> Recherche de NEMI +++ 



I 


Octreoscan 
Insul name Tictaslffique 
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Hypoglycemic chez le diabetique 


Diabete de Type 1 

' Rechercher facteurs favortsants 

r Brreur dietetique ■ repas, collations insuffisantes, sautees, insuf f isamment glucidiques, repas retarde par rapport a 
I'injection, vomissements non compenses, exces d'OH surtout a jeun 

> Exercice physique nor programme :mauvaise adaptation insuline par rapports aux apports glucidiques : en theorie il faut 
diminuer I'insuline et augmenter les apports glucidiques avant , pendant et apres I'effort 

> Objectifs therapeutiques trop ambit teux par rapport au degre d'education du patient : (!) su jet age — deplacer la fourchette 
glycemique ; Protocole d'insulinotherapie optimise ou intensrfie chez le jeune +++. 

f Erreur dons insutinotherapie : lipodystrophy, mauvaise technique, adaptation posolagie trop brutale), exces d'insuline rapide 
(>50% total, > 30% de la nuit), injection dans lieu de resorption rapide (abdomen, bras) ou soumis a une activite q importante. 

> Patho intercurrents diminuont besoin en insuline : HypothyroTdie, insuffisance surrenale ou antehypophysaire 

> Guerison d'un etat pathologique ou une adaptation therapeutique avait ete faite 
r Pat ho augmentant tl/Z de I'insuline - Ins. renale chromque 

r Modification de I'absorption sucree secondaire a une gastroparesie 
j- Medicaments ■ I possible TS I 
•Motion de diabete instable avec hypoglycemics severes recurrent es (> 3 dans I'annee) 

> Tres souvent un contexte psychiatnque et associe a un diabete instable avec cetoacidose recurrente (> 3 en 2 ans) 


Diabete de type, 2 

• Hypoclycemie tres souvent liee aux sulf amides hypoalycemiants 
r Contexte 

- Nan respect des I et CI (IRC 4 IHC) 

- Surdosage absolu surtout chez sujet age 

- Effort physique intense 

- Potentialisation de leffet hypoglycemique par : salicyles, OH, caumariniques, clof ibrate, sulfamides ontibactenens : 
Bactrim®, IMAO, chloramphenicol, IEC 

r Caractenstiaues ■ coroctere probnge et a rebond, glucagon inefficace voire dangereux 
' Autre etiolopie 

f DS type Z insulinorequerent : mais hypoglycemic 20 fois moins frequente que dans type 1 
r MB ; Acarbose et Biguatvides sont non generateurs d" hypoglycemics 


Q.267 - Obesite de I 'enfant et de I'adulte 


Epidemiologic 


• Incidence 


r 17 % des individus en France soul cbeses surtout > 50 arts el plutot les femmes 

> En forte augmentation dans PEVD, + importante aux USA (35%), existe dans tous 
en developpemert mdustnel ou post-industriels 

Ethbpathoaenie muftifactorielte 

r Genetique : maladie polygenetique a forte composante environnementale, + frequent cher 

les rcoirs. 

r VEeillissement : depense energetique totale (DET) diminuee alors que les apports restent 

souvent constants 

> Environnement 
- SociQecpnomique 

4 Origine geographique 

♦ Style de vie (Desequilibre des rythmes alimentaires : perte thermogenese 
postprandiale ; alifnents industrials hypierenergetiques, alimentation riche en lipides, 
augmentation T° dans domicile - diminution thermogenese) 

♦ Sedentarite et augmentation du travail scolaire : diminution DET 

♦ Niveau social (dons pays industrialise, * important dans CSP les + basses ; dans PEV& 
e'est I'inverse.) 

- Facteurs psychoaff ectifs ■ hyperphagie non obligatoire, stress, (boulimie ??) 
~r Troubles endocriniens : Srossesse, Menopause (meme si la principale etiologie chez la 
femme menopausee est le deseqmhbre alimentaire) 
y Medicaments ; neuralept iques, ccrticoides, pilule, tricycliques, arret du tabac 



iw 


Diagnostic 


Indice de masse corpore! : IMC = _P_ (kg) 

T* (m2) 


+ Lorentz : P : 


T (cm )- 100 - (T-150 ) 
2 f ou 4 h 


• Le poids est independent de I'age > 25 ans 

• Chez I'enfant, obesite def inie par IMC > 97* centile en se referant aux abaques du cornet de sante. 


IMC 


par rapport aii poids theorioue 


Normal 


18.5 a 24.9 


- 10 % a ♦ 10% 


Surpoids 


25 a 29.9 


Exces de 10 a 20 % 


Obesite 
O. moderee ou commune 

O. severe 
O. grade HI (morbide) 


>30 

30 a 34.9 

34.9 a 39.9 

> 40 


>20 % 


Repartition du tissu adipeux 


Obesite androTde 

Obesite gynoTde 

li : tour de taille > 102 cm et f TT> 88 
Homme + Femme menopausee 

h : TT< 102 cm et I'TT < 88 

• Predomine partie superieure et viscerale 
Predispose complications CV et 

metaboliques surtout 

• Masse musculaire normale 
Obesite des gros mangeurs 

• Meilleure senstbilite aux regimes 

* Predomine partie inf dite periph 

• Complications mecaniques, Tbles veineux 

• Masse muscutaire i, 0amyotrophie 

* Obesite des petits mangeurs a 
metabolisme bas 

■Mauvatse sensibilite au regime 


[[( 


Interrogatoire 


* Histoire de i'obesite f-» courbe ponderate) 

> Poids de naissance, rebond d'adiposite avant 6 ans, abesite dans I'enfance, R5P 
S> Age de debut, circonstance d'apparition, habitude familiale d'hyperphagie 

/■ Periode de prise de poids rapide (grossesse, depression), phase de stabilite, poids max atteint 

> Tentatives d'amaignssement anterieures : techniques et resultats 

> Quel est I'etat actuel par rapport a I'histoire de I'obesite 

* A TCP personnels : autres fdr CV 

* ATCD familiaux : Obesite au l lr degre, HTA, goutte, bS type 2 

* Facteurs declenchants 

r Choc affectif, probleme professionnel, depression 

f Menopause, Puberte, prise de contraceptif oral, Prise medicamenteuse 

r Sevrage tabagique, Arret du sport 

* Oepenses enerctetitjues totale : estimation et calcul 

> OET = Metabohsme de Ease (impedancemetne) x F d'activite 

'r Le metabolisme de base peut etre egalement calcule par Equation d'Harris Benedict 

* Enguete dietetigue 

r Consommation souvent sous-estimee chez les obeses 

> Existence de formulaire devaluation de la consommation protidique a partir de laquelle va etre estime 
I'apport caiorique total 

> Evaluer le rythme des repas, grignotage, OH, repas au resto, saut de repas... 

* Profit psYchosociologiaue 

f Indifference par rapport a I'obesite, depression, hysterie, ... 
r Integration sociale et moyens financiers 
- Evaluation de la nature reelle de la demande d'amaigrissement 
r Analyse du comportement alimentaire 


6-xomen clinique 

Af firmer le diagnostic 

Type d'obisite ■ gynoide (bassin fesses 

cuisses), androfde, mixte -* T/H et tour de 

faille +++ 

Rechercher autres FOR CV (TA) 

Rechercher autres complications 

Eliminer fausses obesites ■ retention 

hydrosodee, dysmorphophobie... 

Rechercher arguments cliniques orientant vers 

une obesite secondaire '■ amyotrophic, .„ 


=> 


Bilan des facte urs de risque 
(systematigue , a completer si anomolie) 

Slycemie a jeun 

Bilan lipidique : CT, HDL, TG et calcul du LDL-chol 

Uricemie 

Creatinine 

Bilan hepatique : cytolyse moderee, augmentation 

gammaGT si steatose (± Echography) 

ECS 




Rechercher une obesite secondaire 
fsi arguments cliniques 1 ) 

Hypothyroid ie : TSH us 

Hypercorticisme '• cortisotemie a 8h, cortisolurie 

des 24h 

Insulinome, hyperinsulinisme : glycemie a jeun et 

post prandiale 

Tumeur hypothalamo hypophysaire 

Rechercher une prise medicamenteuse 


Mortalite »■«■» 

Dans les 2 sexes, I'obesiTe est responsable d'une 
surmortalite. En cas d'obesite severe le RR de 
mortalite totale est multiplie par 2. 
La mortalite minimale est enregistree pour un IMC 
compns enTre 19 et 25. 


m: 


Metoboliques (obesite androTde ) 
RR > 3 

05 type 2 secondaire a I'insulinoresistcnce avec 
insulinopenie relative 

Oyslipoproteinemie : t V LDL, T LDL et J HDL secondaire 

6 rhyperinsulinisme : T T<5 +++ (type IV) 
HTA : probable lien a rinsulinoresistance 
Hypofibrinolyse *+* ; prothrombogene. Inhibition de 
I'activateur du plasminogene 1 (PAI-i) secondaire a 
rinsulinoresistance — phlebite +++ 

L'ensemble est responsable du syndrome X ou syndrome 
d 'insulin ore si stance responsable d'une t du risque OJ. 
NB : L'hypennsulinisme diminue mzz I'cmaigrissement 
Hyperuricemie fait partie du syndrome X (critere mineur) 


Osteoarticulaires 
Coxarthrose, gonarthrose, lombosciatalgies — favorisant 
sedentarite et inactivity physique (cercle vicieux) 


Cancers 
li : Prostate 

f! endometre, seins apres la menopause 
les Z : K digestifs (colon, rectum) 


Complications 


Cardiovasculaires 

(obesite andro'ide) 
IV& et Ins cardiaque hypertrophique ± dilaTee 
sont directement seeondaires a 1'obesite. 
HTA, IDM, AVC, AOMI par le biais des fdr 
CV. 


Respiratoires 
RR > 3 

Sd restrictif , troubles de la mecanique 
ventilotoire, modification des echanges gozeux 
-* consequences : 

'" Sd d'hypoventilation alveolcire '■ Hypoxemie, 
Hypercapnie 

> Syndrome des apnees du sommeih apnees, 
hypersomnotence diurne, sommeil agite, troubles 
neuron, cephalees maTinales et ronchopathie 

> Sd de Pickwick = Sd d'hypoventilation 
alveolaire + SAS 


Patholoqie digestive 
LitKiase vesiculaire RR > 3 
Steatose hepatique centro-lobaire ou diffuse 
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Traitement 


<~£. 


Preventif 

Depistape des sujets a risque et mesures 
d'information sur hygiene ahmentaire 
Suj&t a risque : sujets ayant des appcrentes 
du premier degre attemts dobesite, enfant 
presentant un rebond d'adiposite precoce avant 
I 'age de 6 ans. 



IZ 


Si erhw 


Regime et mesures gssociees 

* Regime hypacalariqtje hyperprotidique equiiibre 
'•>■ Reduction d'1/3 des DET 

> * de la ration protidiqiie a 20 % pour fthermogenese 

> 50% 6, 30% L, 20% P 

> Si < 1400 Kcal : supplementation vitaminique, Feret Mg 

* Eviter ( ! attention il est interdit d'interdire dans la 
prise en charge de I'obesite) OH, sucre a I& eleve, 
aliments riches en acides gras satures, ou en cholesterol 

* Hypesode si HTA 

* Repas reguliers (3/j), grignotage, saut de repas 

* Activite physique reguliere 

* Controle strict des autres FDR CV : glycemie, lipide.TA 
et arret du tabac 

* Surveillance des complications et mesure preventive (IEC 
si InsC,..) 

* Objectifs psychobaiaues et sociaux : estime de soi. lutte 
contre Nsolement social 

> OBJECTTIF : Parte de poids dans ure l tre phase de 6 
mois d'~ 5 a 15% du poids initio! soit environ en moyenne 
3 Kg/mo-is, puis objectif de stabilisation dg poids. 


Medicaments (pas d'efficacite a long terme) 

* Indications ■ echec du regime si IMC> 30 kg/m2 ou IMC 
> 25+ risque de morbidity eleve. 

* Traitement 

r Serotoninergique : Isomer ideSibutramine 
f Antilipase *■ Xenical 


JL 


Chiniroie 
qastroplastie * anneou fmesure exeeptionnelle) 

Indique apres suivi specialise de 1 an bien conduit 

avec approehe globale de la malcdie chez un sujet 

presentant une obesite morbide (> 40) ou > 37 

associe a une complication. 

Realise par un chirurgicn experiments + 

anesthesiste adapte a ces patients 

Echec dons 25% des cas 





Chiruraie plostioue et reoarotrice 

Apres amaigrissement af in de pratiquer 1'exerese des 
exces de peau et de tissu adipeux sous-cutane, qui 
peuvent poser des probiemes mecaniqu.es et avoir un 
important refer tissement psychologique. 
Lo decision operatoire doit s'inscrire dans une prise 
en charge medicale de lobesiteet n'etre envisages 
qu'en pericde de stabilite ponderale. 



us 


Hyperlipoprotcincmies (cf. Q 129) 



Ho s HypercholesTerolemie pure 

lib : 

HI '■ dysbeta 

IV = 



hyp*rcholesren>letnie 

lipoproTeinemie 

hypertriglyeeridemic 



mixta 

familiate 

endogene 

Dwfihftian 

' LCL 

t des L&L et des VLt>L 

t IDL'C VLDL) 

f VLDL 

Miyjiopeth. 

Existence de 3 formes differences : 

Forme outosomiqje dominants 

Sue a un phenotype E2E2 de 

• Sroupe heterogene. qq. 


■ Z de transmission genetique auTosomiqje 

monogeniaue d'expressivite 

i'Apo £ dnnt les r^cepteurs 

formes familiales 


bien etobhe (formes monogeniques) : mutation 

variable (- hyperlipidemie 

hepattques permettent le 

inonogeniques dominantes, 


du receptee des LDL : 

mixte familide = 

catabolisme des VLDL ■ 

et cfautres pkirigemqu.es. 


Forme he tero zygote : 50% de recepteurs 

dy$lipopr?ftidemie combine? 

', transformation VLDL en 

- present dons f ratrie de 


presents 

f ami hale) > er fait r melting 

HDL 

Ila 


- Forme ho mc iyga te : % de re cepte ur s 

pet de different! phe no types 

f transformation VLDL en 

■ Association" a DNID. 


• i forme palyger.ique (= essentielle) : pas de 

(lib. Ila. IV) variant selon 

IbL 

intolerance au glucose, 


gene, ni de trarismtssian cloire.mais facteurs 

les generations dune meine 

Legere augmentation des 

HTA, obeSite androVde. 


hereditaires possibles, et importance des 

f-r-il ,. 

VLDL 

hyperuricemia et AATE (**) 


facreurs alimentaires 

Deficit metabolique inconnu 


-5dX 


— Lu seule chose qui les fait classer en Ha 



■ So li vent 


ensembles, c'est une clmique et une biologie 



hypertngiycendemie par 


identiqueS 



poussees dues dun 

facteur pcrticulier (aleool. 
sue res. surcharge 

ponderate) 

Prevalence 

• Forme 

• Forme hetero zygote : 

Tres frequent ■ 1% de In pop 

ftare : 1/5000 

I % de la pop 


homo zygote : 

1/500 (maladie genetique la 

La plus ath era gene 

Atherogene *+ 



1/10* 

♦freq") 

•Forme essentielle : 
extremerftent f requente : 
lit de la pop. 
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Transmission 

Autosomique 
dominante 

AD ou paiygenique 

Autosomique dominante 
expressivite variable, 
passibilite de doubles 
heterozyqoTies Clio • IV) 

Autosomique recessive 

■) 

Serum a jeim 


ctair 

trouble 

Trouble 

Lactescent 

Cholesterol 

71 7171 (> 69) 

711 (2 a 6 9) 

7171 

71? 

N OU 71 

Triglycerides 

N (ou leqeremervr augmentes) 

71 [ou 717171] 

7171 

7171 

Rapport CT/TS 

Toujours >Z,5 

<2.5 

= 1 

>2,5 

HDL chol. 

N 

iJ 

il 

bi 

LOL cKal. 


7171 

71 

~ 31 OH U 

= 1 OU il 

Apolipc 

7! Apo B 100. ii Apo Al 

71 Apo Bet U Apo Al 

ApoE2E2 (raremerit deficit 
en Apo E) 

71 apoB 

ESeetrophorise 

II 

p et pref» 

&ande broadfi 

prep 

Depots lipidiques 

extrn- 

vascul aires 

Arccorneen 
Xanthelasmas 

Xanthomes 

Arc corr.een 

Xanthelasmas 

Xanthomes tendineux 

Manifestations pauvres, opres 

L puberty 3 

Xanthelasma 

Sd des plis pal ma ires 
(pothognomgnique) - 
xanthomes plans sur plis 

• Lipemie retinienne 

• Xamhomar cse eruptive 

(depots cutanes er. 


tendineux 

; n ^-es; 

Arc corneen 

pal moires 

poussees sur tranc] 


Xa nth ones 

— done difference 


Xanthomes tubtreux 

* Pas de xanthomes 


sous-periostes 
Xanthomes 

hetero 2y go te/poly gen ique 
(^essential) ; ne repose ni 


Xanthomes tendineux 

tendineux (difference 
ovec IIo.) 


tubereux aux 

sur la bio n. sur la clinique. 





pl is de flexion 

mais que sur ATCD f am. I 




Atherome 

++* (deces 
avar.t 20 ans !) 

**, correle ovec I'importonce 
de I'hyperchclesteralemie 

+++ (souvent decauverte 
opres accident CdV) 
Associotion+t DNID, 

intolerance au glucose, HTA, 
obesite andra'lde, 

Hyperuricemie e1 MTE {■»+) -* 
SdX 

+++ 


PancriotH* 








Sores crises douloureuses 
obdo dec lenc bees par 
□ Icoal fit glucides. i HM 
due a steatose 
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Rtgime 

c'ietetique 

■ Nurmocalarique - Restnctif si surcharge ponderale 

■ Apporrs exogSr.es de cholesterol < 300 mg/j (beurre, ceuf s, abats) 

1 50 % de glucides (reduction des lucres d'index glycemicfLe eleve), 30% de hpides (1/3 da graieeee 
saturees, 1/3 TO no inset jrees, 1/3 poiyinsatures) et 20 % de protides, avec 3 wais repos et 2 collations en 
evrfant le grigriatcg/e 

• Regime normo-calonque 

en supprimant les FF de 
pousree . 

• hypoglucidique (30%) 
■ arret de Palcool 

• reduction ponderale 

Avms 

• Regime et 

medic 

insu'f isants : 
plasmaphereses 
de LDL, shunts 
par to -caves. 
trorjplanTatioru 
depot iaues en 
attendant ia 
therapie 
gemque 

* Lutre conrre FR CdV : Tapagisfne ++ f opesite; HJA, diabete 
Activite physique reguliere s | Injulinoresis+afice 

• Limitation de la cansommaf ron d'clcool 


MedieofTients 

StaTines ** 

5tj-i-.es : i precises basees 
uni^ujernen-t fur le faux de 
LDL, r3ge et les FR CdV 

Stof ires cpres echec dun 
rejimft bien conduit 
± f ibrotes 

Fib rates-"* 

Fib rates si echec du 
regime. «ir d'emblee 
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Nb : indice de mcsse corporelle (IMC - BMI) 

= Poids (kg)/Toilie2 (mO 


\7 


Etot 

IMC 

Denutritioh 

Srave : prohostic vital 

< 13 

Severe 

13 - 16 

Madcree 

16- 18,5 


Normal 

18.5 a 24.9 


Surpoids 

25 a 29.9 

Obcsite 

Obesite modSree mi cenvntme 

Obesite severe 
Obesite massive ou morbide 

30 « 34.9 
34.? a 3?.? 

> 40 
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Q.295 - Amaigrissement 


Conduite a tenir 


&eneralites 

Motif frequent de consultation 
r s' assurer de la realite de la perte de poids en cas de 
maigreur, 

f distinguer la maigreur constitutionnelle de 
I'amaigrissement 

'f selon le poids de depart, I'amaigrissement ne 
s'accompagne pas toujours de maigreur. 
Oifferents maraueurs ■ 
< Courbe de poids . 
-un poids stable est un ban marqueur de sante 

normale chez I'adulte 
-Le poids augmente (physiologiquement) de loge de 

20 ans a I'age de 50 ans puis se stabilise pour 

diminuer spontanement apres 75 ans chez I'homme 

et la femme. 
- ! la masse grasse augmente tout au long de I'age 

adulTe 
> BMI ■ meilleur marqueur car ref lete mieux la masse 
grasse 


Interrogator e 

Histoire ponderate : importance et cinetique de la 
perte de poids. 
Antecedents ■' 

> Maigreur familiale ou sequellaire d'une affection 
anterieure 

> Conditions de vie et contexte psychologique, 
r Signes associes (beaucoup d'amaigrissements 
apparaissent faussement isoles) 


Enquete alimentaire 

Etoblit une relation entre la perte de poids et la 

reduction des apports energetiques. 

Niveau et nature des ingesta : precise la notion 

d'appettt et d'anorexie + orientation etiologique : 

'r Persistence de I'appetit » hyperphagie => 

maigreur constitutionnelle ou hyperthyroTdie 

> Anorexie elective a la viande =■ processus 

neoplasique 

r Pseudo-anorexie avec refus actif de se nourrir 

=? anorexie mentale. 


Biologic 

Marqueurs de denutrition ; albumine et pre -albumine 

Examens complementaires utiles en cas A 

d'amaigrissement de cause non evident* : 

r NF5, VS 

f Na, K : Ca, creatinine 

> Glycemie 

> Transaminases, GOT 

> T5H 

f Radiographic du thorax F * P 
'r Echographie abdominale 
* Oesogastroscopie 

> Depistage d'une malabsorption : albuminemie, vitamine 
B12, graisses fecales, temps de prothrombine, test au 

D -xylose 


Examen clinique 

Fait le diagnostic de maigreur et evite les trovers 

des appreciations subjectives. 

*- Poids 

r Indice de masse corpore lie 

> Mesure du pli cutane brachial 

> Estimation du perimetre musculaire brachial 

> + completes par des donnees d'impedancemetrie. 
! fcesultats interpretes en fonction de la 
chronologie d'installation et ± signes associes comme 
fonte musculaire, troubles digestifs et signes de 
carences vitaminiques. 


Discuter etioloqie 


Poids stable 
Ingesta calorique 
satisfaisant 
Examen normal 
Contexte familial 


Histoire ponderale 
Enquete alimentaire 
Signes associes 


I 


• Perte de poids authentif iee 6. 
I 'exam en 
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Mgiqreur constttutionnelle 

Rassurer le patient 

± encourager la consommation 

d'une alimentation plus 

energetiques avec prise de 

collations. 


Anorexie mentale (Cf . Q 42) 

> Jeune femme avec triade 
Anorexie, Amoigrissement, 
Amenorrhee 

r Formes cliniques : 
anorexie -bou I imie, anorexie 
psych ogene 

> Prise en charge 
nutritionnelle et 
psychiatrique : 
realimentatian volontaire ou 
assistee + contrat de poids 
avec isolement familial 
Depression 


Apports alimentaires 
I 


Diminues 


Contexte socio- 
eeonomique 


Normaux ou eleves 


Anorexie 


Causes psych iques 


Pertes 


Causes orqanigues 


* Cancers 

* Maladies infectieuses : VIH ++ « wastinq 
syndrome » : perte de poids superieure a 10% avec 
ou sans diarrhee, sans infection opportuniste 

* Maladies neuroloqiques severes : SLA. Parkinson, 
AVC 

* Srandes defaillances viscerales : hepatiqges. 
cardiaques, renales ou respiratoires (valeur 
pronostique pejorative) 

* Alcoolisme chronique + * : desequilibre altmentaire. 
maldigestion lesions gastriques et intestinales, 
augmentation des besoins metaboliques. 

* latroqene i poly medication chez les personnes 
ogees avec dysgueusie et anorexie (biguanides a 
I'origine de troubles digestifs, digitaliques, AIN5 
mal toleres sur le plan digestif, diuretiques et 
olmitrine dont I'une des complications majeures est 
I'amaigrissement isole) 

Diabete : pertes 
urinaires 

• Malabsorption : pertes 
digestives : 

> Maladie coeliaque 
r Maladie de Crohn 
*■ Enteropathie 
exsu dative 

r Pancreatite chronique 

• Hypercatabolisme i 

> Cancers 

r HyperthyroTdie 

■ Caf e i n i sme - tabaq i sme 

■ Amaiqrissement 
DaraDhysioloqique : sujet 
age avec amoigrissement 
progressif a appetit 
conserve 


Q.110 - Besoins nutrttionnels et apports 
alimentaires de I'adulte 



NOURRISSON 

ENFANT 

FEMME ENCEINTE 

FEMME 
ALLAITANT 

PEfcSONNES 
ASEES 

HOMME 

Energie : 

110 kcal/kg/j 

cout 
energetique de 

la 
croissance+++ 

1200 a 1500 
kcal/j 

2 800 kcal/j 

pour couvrir les besoins 
propres de la grossesse et a 
assurer au foetus une 
croissance normale. 
Recommandations supplement 
calorique: 100 d 300 kcal/j 
pdt 2 derniers trim. (100 
kcal/j serait suf f isant) pour 
merer a Dier '.ire grossesse 
normale 

3000 kcaf/ j 

production 
joumaliere de 800 
mL de lait coute 
500 d 600 kcal/j 
L'apport 
energetique 
supplementoire 
conseilte depend du 
gam de poids pdt la 
S, et ne doit pas 
depasser 500 
kcal/j. 

2 000 kcal/j 
soit 30 kcal/kg/j 

2200-2700 

Fer.; 

6-12 mg/j (10) 

10 mg/j 

20 mg/j 
50 a 100 mg de fer 

element/j 

20 mg/j 

10 mg/j 

10 mg/j 

Proteines ! 

2-2.5 g/kg 

12 a 15% de la 

ration 

ca ion que 

L'apport 

proteique 

necessaire au 

dvt de la masse 

>10 g/j 

Les besoins 

proteiques de 

I'ado sort 

importonts. 

L'apport 

proteique doit 

etre associe d 

Augmentation des apports 
proteiques: 10-20 g/j 

Production de 850 

mL de bit/ j 

correspond d une 

exportation 

proteique de 10 g/j. 

rendement de 

synthese proteique 

= 50 % => apport 

1,2 g/kg/j dont 

60% de proteines 

a ni males 

12% de 

1 energie 
Ig/kg 



musculaire et a 

un apport 


supplemental de 




I'accroissement 

energetique 


20 g/j recommande 




squelettique 

suff isant pour 






est variable en 
fonctionde la 

etre utilise 
pour la 






vitesse de 
craissonce. 

pro teasyn these 





Ac gras 

2-5% de 






esserit. 

I'energie 



4 5 % 

Ac.gras d longue 


-Acide 

i ngeree 


4,5 % 


chaTne sont aussi 


linoleique 





consideres comme 


CIS : 2n-6 
-Acide 
alpha 

0,3 d 1% de 
Ten erg ie 
i ngeree 


1 a 1,2 % de I'energie ingeree 

ldl,2%de 
I'energie i ngeree 

essentiels 


linoleique 

ave.c un 






C18 : 3n-3 

rapport entre 
les 2 de 4 a 6 






Vit D ; 

1000 a 2000 
UI/j 

1000 a 2000 

ur/j 

400 a i ooo ur/ j 

800 UI/J 

10 a 15 (g/j 


Ca : 

0,4 d 0,6 g/j 

0,7 d I g/j 

1,2 a 1.5 g/j (1 Q ) 

1.2 g/j 

1.2 a 1,5 g/j 
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Estimation des besoins energetiques par I'anqlyse des 
differentes composantes de la depense energetique 

Depense energetique de base : 
- depense energetique mesuree le matin, a jeun depuis 12 
heures, eveille au repos, allonge et maintenu dans une 
ambiance thermique proche de la neutrality thermique. 
souvent remplacee par la depense energetique de repos, 
mesuree dans les memes conditions de temperature et de 
repos, le plus loin possible d'un repos 
-estimee a 50-70 ktol/kg/j < 1 an. 40-50 kcd/kg/j de 1 a 

10 ens, 30 a 40 kcal/kg/j de 10 d 15 ans. 
Depenses energetiques liees a I'activiti physique 
-tres variables selon I age, type d'activite 
-Faibles < 6 mois (10 a 20 kcal/kg/j), elles augmentent 
ensuite : de 25 a 40 kcal/kg/j jusqu'a I'Sge de 1 an. A 
I'adolescence, peuvent atteindre 6 fois le metabolisme de 
base chez les jeunes sport if s de haut niveau. 
Depense energetique de thermoregulation i varie en 
fonction de I'ambiance thermique, I'age et protection 
vestimentaire. 

Cout energetique de la croissance -energie necessaire a la 
synthese de nouveaux tissus et energie deposee dans ces 
tissus sous forme de lipides et de proteines. max durant les 6 
ler mois de vie : represente 20 a 25 % des ingesta, diminue 
ensuite rapidement ( 2 ans, 8 ans : 1%). Au moment de la 
poussee de croissance pubertaire, il represente moins de 5 % 
de la depense energetique totale. 


Calcul des depenses energetiques de repos 
Equations de Black (ANC 2001) 

Femmes DER = 0,963 x P 048 x T oso x A < " 3 
Hommes DER = 1, 083 x P °- 48 x T a5 ° x A ~° 13 

> DER en MJ.J-i, Poids en kg, Taille en m et Age 
en onnees. 

> Pour passer en kcal/j : DER MJ.J : x 1000/ 
4,1868 

> Cette equation surest t me de 3 a 6 % la DER 
des personnes obeses et sous-estiment de 3 a 5 
% celle des sujets ages de 60 a 70 ans actives 
pour leur age (ANC 2001). 

> Le groupe d'experts des ANC 2001 ont choisi 
cette formule comme etant la plus precise. 

> Pourevaluer les DE 24h il faut multiplier la 
DER par le NAP (niveau activite physique) pour 
lequel il existe 4 niveaux : 

♦ inactivite : 1,4 

♦ activite usuelle : 1 ,6 

♦ sujets act if s '.1,8 

♦ sujets tres cctifs : 2 (hommes), 1,9 
(femmes) 


>■_■ 


Cglcul des depenses enerqetiques de repos 
Equation de I'OMS (1985) 


DER en Kcal/j 


age 

horames 

frames 

3-10 au> 

22.7 xpoids-*- 495 

22.5 xpoids- 499 

10-18 ans 

17.5xpoids^651 

12.2 x poids + 746 

18-30 ant. 

15.3 xpoids-*- 679 

14.7 x poids + 496 

30-60 ans 

11.6xpoids-S79 

S^xpoids-*- S29 

: ' 60 ans 

13.5 xpoids- 487 

10.5 xpoids-*- 596 


Voleur du NAP selon I'OMS (1985) 


activite physique 

ho mines 

feinmes 

faible 

1,55 

1.56 

moderee 

1.78 

1.64 

in: ens e 

2.10 

1.82 


ir 


besoins en f er 

Chez le jeune nourrisson et a \a puberte, les besoins en fer sont 

importants et la carence en fer est la plus frequente des 

carences nutritionnelles dans les pays industrialises, 

Quelque soit I'Sge, chez le sujet normal, I'absorption digestive du 

fer est basse, de I'ordre de 10 a 15 %, ce qui fait que des 

apports de 10 a 15 mg/j sont necessaires pour couvrir des 

besoins de 1 a 2 mg/j. 

La teneur en fer du lait de femme est faible, tnais la 

biodisponibilite est elevee (proche de 50 %) : chez le nourrisson 

au sein, aucune supplementation n'est necessaire jusqua lage de 

6 mois. 

Les besoins de I'adolescent en fer sont en theorie identiques a 

ceux des adultes (12 a 13 mg/j). II existe des risques de carznce 

en fer, chez le gareon au moment de la poussee de croissance, et 

chez la fille a I'instol lotion des premieres regies. 

Au cours de la grossesse, les besoins en fer sont tres eleves, Les 

pertes en fer au cours de la grossesse sont en moyenne de 1 285 

mg, reparties en augmentation de la masse des hematies, fer 

foetal, fer placentaire, hemorragie du post-portum, pertes 

physiologiques. Les besoins en fer cbsorbe sont de 0,8 mg/j le 

l er trimestre, 4,4 mg/j le 2'™ , et de 6,3 mg/j le 3 imi : 

supplementation medicamenteuse precoce et systematique 

recommandee (50 a 100 mg de fer element par jour). 

Le lait de femme contient de 0,04 a 0,05 mg de fer/100 mL. Cela 

represente une perte de 2,8 a 3,2 mg/j de fer. 


L'apport proteique 

correspond a la quantite d'azote et d'acides 
amines necessaire au renouvellement 
cellulaire, a la compensation des pertes 
obligatoires (sueurs, selles, urines, 
phaneres), pour assurer une croissance 
staturo-ponderale normale. 


Les Qcides gras essentiels 

sont constitues de 2 acides gras 

polyinsatures ' I'acide linoleique et I'acide 

a-linolenique. 

constituents indispensables des membranes 

cellulaires.en particulier du tissu cerebral, 

Carence, rares dans les pays developpes : 

retard de croissance staturo-ponderal, 

anomalies cutaneo-phaneriennes, infections 

a repetition et des perturbations du 

developpement psychomoteur. 

Des apports excessifs sont a deconseiller 

(inhibition des enzymes cles du metabolisme 

des acides gras, production de radicaux 

libres). 


II! 


besoms en vita mine D 

Import ants & considerer au cours des 2 leres annees de la vie ou 

la croissance staturale est la plus rapide. 

Prevention du rachitisme : 

r A inscrire en rouge sur le cornet de sonte 

r Supplementation systematique de tous !es nourrissons de la 

noissonce a 18 mois assuront un apport quotidien de 1200 UI de 

vi+ D, en tenant compte des apports olimentaires 

r STEROSYL® gouttes : 1 goutte = 400 UI 

r Si f dr ; 2000 UI / j 

-Atcd de carence maternelle 

-premature gemelhtee, dysmaturite hypotrophie 

-ttt anticomitiol (Gardenal®, Dihydan®) 

-cortieotherapie au long cours 

-peou pigmente, ensoleillement reduit 
> au cours de la petite enfance (jusqu'a 5-6ans) et a 
I'adolescence : 1 dose de 200 000 UI PO au debut de I'hiver 
Uvedose® ou ZymaD2® 

En fin de qrossesse et a la fin de I'hiver chez les femmes 
d'Europe du Nord ou non exposees au soleil : supplementation 
quotidienne de 400 a 600 UI/j (10-15 ug/j) ou d'une dose de 
charge de 100 000 UI a partir du 6e mois. 
Aqj : synthese cutonee et apports olimentaires tres faibles 


Besoins colciques 

Sort tres eleves a I'adolescence. 
Entre 9 et 16 ans, ['adolescent constitue 
50 % de son cap i to! osseux, acquis pour 
toute so vie et dont la qualite est 
proboblement un facteur de protection 
des complications osteoporotiques de 
I'age adulte. 

Teneur en Co : 0,7 L de lait = 5 yaourts 
= 350 g de camembert = 80 g gruyere = 
800 mg de Ca = apport journal ier 
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Q.110 - Denutrition, evaluation de letat nutritionnel 


Evaluation clinique 


3T 


Inter roqatoire 

Mecanisme de la perte de poids 

> benutrition par diminution des apports : qlobate 
prateino-energetiQue fMarasme) * chronique : 

♦ Diminution masse maigre musculaire «< 
diminution masse grasse +++ 

♦ Cetogenese a partir des lipides en cas de jeun. 

♦ Etiologie : anorexie mentale, situations 
anorexiantes : patho chroniques (dl, fievre, depression, 
malabsorption, K, cirrhose, OH, HIV, IRC, BPCO) ; ttt 
tourds {chimio, chir.) ; sujets ages (isoles, 
polymediques, edente, ..,) et quart monde 

♦ Nb ; Kwashiorkor : Denutrition par carence 
pure en proteines animales chez le nournsson africain 
au sevrage se manifestant par oederne + hypoAlb + 
hepatomegalie steato-cirrhotique et des taches 
cutanees d'abord noire puis rouge. Evolution frequente 
de maniere subaigue vers te deces 


d> 


Examen clinique 

Signes de carence 

'r Visage Terne, peau seche hyperpigmentee et 
desquamante, paleur 

> Alteration des phaneres : ongles cassants 
stries, cheveux sees et cassants 

r Slossite, stomatite, cheilite, oesophagite, 
ragghade 

> CEdeme des MI ou des lombes ; 
hepatomegalie mousse (steatosique) => en faveur 
perte proteinique ++++ 

> Fonte du tissu adipeux sous cutane, fonte des 
masses musculaires 

Estimation 

> Taille, poids, PC chez I'enfant 

> Masse grasse : mesure des 4 piis cutanes 
(bicipital PCB, tricipital PCT, sus-scap, supra- 
iliaque) — bicipital : H 11 mm F 19 mm 

r Masse maigre : Evaluee par circonference 
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r benuthtion par hypermetabolisme dans itat 
depression ■ a predominance proteigue * aic/ue 

♦ Diminution masse maigre musculaire tres rapide 
= augmentation proteolyse 

♦ Reaction de I'organisme par une reponse immuno 
(augmentation cytokine proinf lammatoire) et 
neuroendocrine (stimulation de Cortisol, Glucagon, 
catecholamines, insulme.GH) = augmentation synthese 
proteinique 

♦ Neoglucogenese a partir des proteines -> 
Azoturie de 20 g/j soit 500 g masse musculaire / j 

Hapidite et importance de la perte de poids 
r Calcul de 1'IMC actuel 

'r Anamnese ponderale semi recente : 6 mois et 
recente : 2 semaines 

> Souvent omaigrissement massif > 30% 

> Chez le vieillard : estimation de la taille a partir de la 
hauteur du genou 

> Chez I'enfant courbe ponderale (CDS) 
Quantification des apports par une enauete 
alimentaire '■ evaluation des ingesta 
Alterations fonctionnelles ■ 

r Asthenie, capacite d'interet et concentration, 

fatigability musculaire 

"r Anorexie, dysphagie, nausee, vomissement, diarrhee 

"r Diminution libido, amenorrhea 

r Susceptibilite aux infections (ORL, pulmonaires) 


U- 


musculaire braehiale CMB (ou surface MB) 
CMB = Circonf bras (cm) - 0,314 x [ PCT ♦ PCB 1 


y CMB normale = 26 cm chez I'homme ; 
cm chez la femme 
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Kwashiorkor 


r»! 


Evaluation biotocjique d'une denutrition 

4 1 


Proteines maraueurs de I'etat nutritiannel 

4 proteines sont exclusivement produites par le foie et voient leur 
synthese diminuer cvec la denutrition. Cependant, les cytokines 
proinf lammatoires font egolement diminuer leur production : dosage 
systematique de la CRP associee 



T 1/2 

Periocle evaluee 

Facteur de variation 

Albumine < 35 
9/1 

3 sem 

Ufl$ Swires 1 woks 

Dimin / Sd Inf [am, IHC 

Transferrine 

8j 

S&spaa •Jspsm a safe 

Dimin / Sd I et Augm Si 
care nee mart i ale 

Tronsthyretine= 
preAlb < 0.2 g/l 

2 J 

£351! 

Dimin / 5d I et Augm si 

hyperThyr. 

R8P 

3h 

i 

Augm / Sd I et IRC 

CRP < 20 mq/l ? 



> Classiquement, on peut doser I'Apo B et ISF1 marqueur a moyen 
terme et court terme 

> Creatminune des 24h (selon fonction renale) : reflet de la masse 
musculaire done d'une amyotrophic 

♦ h 23 mg/kg poids ideal f 18 mg / kg de poids ideal 

> 3 methylhistidinurie opprecie le catabolisme musculaire 

r En pratique, demander Albumine, transthyretine et CRP ainsi que ia 
creatininurie 


H 


* Evaluation du bilan 

azote (hypercatabolisme surtout) 

> Dosage d'azote sur les urines par 
chimioluminescence ou methode de 
Kjeldahl -> uree * NH4 

> Estimation par dosage uree 
urincire. 

* deficit des defenses immunitaires 

> Lymphopenie < 1 200 mm3 nan 
specifique 

> CD4 < 500 mm3 rare et surtout 
CDS < 700 mm3 

r Hypogammaglobulinemie 

* Deficit de I'erythropoYese 

r Hb 

r fer, folates, vit B12, ferritine, 
CTF, CS 

* Deficits et carences en mineraux. 
vitamines et oliaoelements 

'r calcium, vit D, phosphore 

> magnesium, vit E, fer folates et 
vitamines 812 

* Evaluation d'un desordre 
hydroelectrique associe 
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Complications d'une denutrition 

Oefaillance muscuiaire ■ respi, 

card iomyopal hie : IVS, retard a la vidange 

gastnque 

Immunodepressian 

Defaut de cicatrisation 

Oedeme par hypoalbummemie 

Alteration functions inteliectuelies 

b'tQestives ■ Atrophic muqueuse, diminution 

secretion, steatose hepatique 

Bndocriniennes I Amenorrhee, hypothermie, 

hypoglycemic... 

Carences ; Sayet-Wernieke (Bl), Pancytopenie 

(Folate), Neuropathie periph ol centrale (Bi, 

812), fracture osteomalaciefvit D), trouble 

vision (Vit E}.. 

Augmentation morbimortalite ■' Mortolite 


C^ 


Troitement d'une denutrition 

_JLk_ 


Quelques notions importantes 

• Importance du comite de Liaison pour la nutrition 
et I'atimentation CLAN 

• Mode enteral doit etre privilegie au max par rapport 
au parenteral. 

• Importance du traitement eticloaique 

• Determination des besoms 

r Evalues par Equation d'Horris et Benedict en 
fonction : sexe, taille, poids, age corrige par un 
facteur degression (* 1.1 postep, y 1.2 fractures 
multiples, x 1.5 infections severes.x 2 brulure) 

> £n pratique : 1 600 a. 2 400 KcaUj 

<~ Besoms azotes i 150-350 mg/j avec proteines 6 

valeurs nutritionnelles elevee et certains AA a forte 

dose : Glutamine, Arginine, « cetoglutarate 

d'Ornithine. 

r ApportK-, P043- 

> Correction carence vitaminique, oligoelernent 
systematise afin d'eviter Sd de renutntion 

• Une realimentation doit toujours etre progressive 

> portont d'un taux initio! de kilocalories ; apport 
anterieur ♦ 200 6 300 Kcal/j 

> majoree tous les 3 jours de 250 d 400 Kcal en 
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L'assistance nutritive 

Nutrition enterale 

> A chaque fois que possible, le plus souvent par sonde 
nasogastrique au mieux de fac:on cyclique ou nocturne 
permettant une liberie de mouvements dans Ic journee, 
P si pour longue duree (> 1 irois ) i gastrostomie 

> Augmentation progressive du debit. 

> Preferer produits iso-osmolaires polymeriques 
(nutriments non degrades) aux semi-elementaires 
(peptides,,.) 

> Incorwenients : diarrhee (diminuer le debit ou 
uttliser des preparations riches en fibres), fausses 
routes, infections 

Nutrition parenterale 

/■ En cas de nutrition enteral? impossible : 

postoperatoire, occlusion haute, Sd de malabsorption 

chromque... 

r Par KT veineux peripherique en cas d'opports 

energetiques et proteiques rormaux avec des melanges 

d'osmolarite 700 mmol/kg et en changeant le site de 

perfusion tous les 2 jours 

r Par VVC dans tous les outres cas ou qiand 

l'assistance nutritive est prevue pour durer plus de 1 

Semaines 


£ 


surveillant fa tolerance notamment digestive 
> doit avoir un objectif qui depend de 
I'importcince de la denutrition et de I'existence 
d'un hypercatabolisme associe. 
Renuthtion evaluee sur 
'< Correction des troubles fonctionnels plus 
que le poids (Si > 300 g/j ; oedeme) 
r A intervalles reguliers lfois/sem 
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Q.lll - Sports et sante. Aptitude aux sports chez I'enfant et chez 
I'adultc. Bcsoins nutritlonnels chez le sportif 


Jl. 


Exam en d'Aptitude ay sport 

* Antecedents : 

> Familiaux de maladie cardiaque, 

> Personnels de souffle cardiaque ou hypertension 
arterielle, necessite d'interrompre une course de 400 m, 
survenue de malaises a I'effort, de traumatismes, 
d'allergie, vaccins (polio, tetanos) 

• Clinique : 

r Croissance et maturation i courbe staturo-ponderale, 
plis cutanes, maturation pubertaire, morphotype (par 
exemple : longiligne pour la course de fond, centre de 
gravite bas pour le ski) 

> Cardio-vasculaire i 
-Auscultation, FC, TA au repos. 

-Epreuve de Ruffier-Dickson : mesure de la FC et de la 
TA au cours dune epreuve de 30 flexions completes 
en 45 secondes, avant, pendant et apres I'effort. 

-ECG, 

> Appareil bcomoteur : 

-bilan osteo-ligamento-articulaire '■ marche (boiterie), 
inegalite de longueur des membres inferieurs, 
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Nutrition chez le sportif : principes qeneraux 

• [.'alimentation du sportif repond aux adaptations 
physiologiques a I'exercice. 

• C/abord basee sur la prise d'aliments courants 
dans le cadre d'une alimentation equilibree et 
diversif iee, sous forme de repas et de collations. 

• Premiere priorite nutritionnelle pour le sportif : 
alimentation en quantite suffisante pour couvrir 
I'augmentation de ses besoins energetiques : 

> Slucides = principal substrat pour les activites 
d'intensite elevee. 

f Lipides = substrat preferentiel pour les 
activites d'intensite maderee et tors de 
1'entraTnement en endurance. 

• Avont I'effort, objectif = etat d'hydrotation 
correct et teneur optimole en glycogene 
musculaire (glucides de type complexe et a index 
glycemique foible). 

• Au cours de I'effort :3 priorites ++ 

> rehydrater, resucrer et remineraiiser, pour 
eviter la deshydratation et maintenir la glycemie 
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statique rachidienne ( cyphose, hyper lordose, 
gibbosite), mobilites articulaires, recherche d'une 
dysplasie femoro-patellaire, palpation de la tuberosity 
tibiale anterieure (Osgood Schlatter) et de la 
tuberosity posterieure du ealcaneum, anomalies de la 
voute plantaire, 
-Examen de la laterality qu niveau des mains (tenir une 
roquette) et des pieds (frapper un ballon) 
r Autres selon le contexte : 
- oppareil sensoriel (vue, audition) 
-Peak-flow 
Examens complimentaires ■• oucun indispensable, a 
pratiquer selon les donnees de I'exatnen clinique : 
r Rx du defile femoro-patellaire et echancrure inter- 
condylienne 

> EFR 

> Mesure densite osseuse (si retard pubertaire) 

> Echo coeur 

Cas de nan aptitude au sport 

'r Tres rarement absolues et glo bales : en cas de 

maladie grave chronique 

> Le + souvent : selectives pour certains sports ou 
temporal res. 


(boissons sucrees avec NaCl). 

'r Apres I'effort, I'objectif est de compenser 

ropidement les pertes liquidiennes et de recharger 

les reserves en glycogene, 

Le plus souvent, les besoins en proteines comme 

ceux en vitamines et mineraux sont couverts par 

('augmentation des apports energetiques. 
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Q.179 - Prescription d'un regime dietetique 
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Methodes 

Enrepistrements alimentaires 

> On demande au sujet de noter les aliments et boissons 
consommes sur une periode donnee, en precisant les quantites, 
L'enregistrement alimentaire apporte potentiellement des 
informations precises sur les aliments consommes pendant la 
periode d enregistrement, mais, le fait de noter les aliments 
peut modifier a la fats le type d'aliments, leur nombre et les 
quantites consommee 

Rappel de 24 heures 

> On demande ou sujet de se rappeler et de rapporter tous les 
aliments et boissons consommes pendant les 24 heures qui ont 
precede i'entretien. 

> Methode rapide, sans implication du repandant, 

> Variability intra-individuelle ++ne permet pas de caracteriser 
I'alimentation d'un individu 

> De plus, bais sur la realite de la prise alimentcire ; defaut de 
memorisation, ou desir d'approbation sociale. 
Questionnaires de frequence de consommation 

> Ne s'interesse nan pas a la consommation reelte, mais a la 
consommation habit uelle. 

*■ Demander au sujet de reporter la frequence habituelle de 
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Evaluation des opports dans le cadre d'un 
suivi nutritionnel therapeutigue 

La premiere consultation 
r Objectifs : 
-Evaluer les pratiques alimentaires 
habituelles du sujet : type d'aliments. 
repartition des prises alimentaires 
-Sensibiliser le patient a son 
alimentation (prise de conscience de la 
necessite de certains changements). 
- Depistage d'eventuels troubles du 
comportement alimentaires 
"r 2 methodes peuvent etre utilisees: 
Thistoire alimentaire et le car net 
alimentaire 
■ Les consultations de suivi 
> Objectifs : 
-Encourager le patient en saulignant les 

points positifs 
-Preciser les elements eventuellement 
mal compris 
-L'aider a adapter des strategies de 


IT 
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il 


consommation de cheque aliment d'une liste pre-etablie 

(questionnaires de frequence) 

<- Repond a une population et a un but donne 

> Utilises pour depister d'eventuelles carences d'apports 
comme le fer ou le calcium chez la femme enceinte. 
L'histoire alimentaire 

> Estimer I'apport habituel sur une periode donnee 

> Basee sur un interrogatoire detaille de I 'alimentation 
habituel le du sujet ± rappel de 24 heures et questionnaire de 
frequences. 

,- Avantage : permet d'etudier la repartition habituel le de la 
prise alimentaire et les details de ralimentation sur une 
periode prolongee 

*- Probleme : diff icilement applicable chez les sujets, de plus 
en plus nombreux, dont la repartition de ['alimentation ne suit 
pas la repartition classique par repas (omission volontairement 
ou non les prises alimentaires inter-prandiales) 
Les methodes simplifiees 

> Questionnaire sur un seul nutriment 

r Interet ; selection des groupes a risque, sensibilization a 
I'interet d'une information nutritionnelle, ou evaluation de 
I'impact de campagne d'information. 


controle des prises alimentaires 
' 2 methodes : 
-Rappel des dernieres 24 heures ! 

permet au soignant de percevoir la 

maniere dont les conseils donnes ont ete 

entendus . 
-Carnet alimentaire 


Principes qeneraux des conseils nutritionnels 


* Chaix des aliments 

> Diversifier I'oli mentation 

> Ajuster les frequences de consommation de certains aliments 

> Savoir lire I'etiquetage nutritionnel 

• Rythme des prises alimentaires ■ 

> habituellement en 3 repas prineipoux : le petit-dejeuner couvrant environ 20-30 
% des AET, le dejeuner 30-40 % et le repas du soir ou dTner (30 %). 

> Le gouter constiTue un 4 crw repas chez I'enfant, 1'adolescent et parfois chez 
I'adulte. 

> ! pas d'arguments scientifiques pour un nombre ideal de repas : frequence et 
modalites (composition et horaires) essentiellement inf luencees par des facteurs 
socioculturels et varient beaucoup d'un pays a I'autre. (Le petit-dejeuner ne doit pas 
etre considere comme obligatoire !) 
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Adapter le regime a la maladie concernee et an patient 

(Cf . questions') 

4. > 


r 


Exemples 

r 


1 
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Maladies cordio-vasculaires 
lutte contre I'hypercholesterolemie : limiter 
apport lipidique (1 consommation d'AS 
satures) 

Regime anti-thrombogene : memes consignes 
Fovoriser la consommation de fruits et 
legumes et de poisson 

Regime de ['hypertension arterieile : perte de 
poids en cas dobesite et eontrole des apports 


Cancers 
fovoriser la consommation de fruits et de 
legumes 


Obesite 

Equilibrer le bilan energetique en hmitant la 

consommation d'aliments a densite energetique 

levee 

Promouvoir I'activite physique 


Diobete de type 2 
Mesures identiques a I'obesite 
Afin d'eviter les pics hyperglycerniques post 
prandiaux : repartir les apports glucidiques en 
tenant compte de I'effet hyperglycemia^ des 
aliments evalue par I'index glycemique. 


Typoloqie alimentaire 

Groupe 1 '■ Les petites manqeuses dtversifiees 

r Apports energetiques faibles et consommation de fruits et 

de legumes importante. 

r Femmes agees de moins de 45 ans 

r Prevalence foible de I'obesite 

r Conseils nutritionnels : mointenir la diversite alimentaire, 

prevenir le risque de carences si les AET sont < 1500 kcai/j. 

Groupe 2 : Les qros mangeurs diversifies 

> Apports energetiques importants et alimentation variee, 

'/* Consommation importante de pain, de beurre, de viande,de 
sauce, de Sucre et de derives 

> Obesite et surpoids frequents dans ce groupe qui comporte 
surtout des hommes ages de 25 a 54 ans. 

> Conseils nutritionnels : limiter la consommation d'aliments a 
densite energetique elevee; augmenter la consommation de 
fruits et legumes {densite energetique faible), ainsi que 
I'activite physique 

Groupe 3 ; Les mangeurs standards 

> Absence de choix alimentaire specif ique et niveau de 
consommation de toutes les categories d'aliments proche de la 
moyenne. 

" Retraites, autant de femmes que d'hommes 

r Habitudes alimentaires representatives de I'alimentation 

traditionnelle francaise 
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> Surpoids frequent. 

> Conseils nutritionnels ; renforcer l'education nutritionnelle 
sur I'equilibre alimentaire, promouvoir I'activite physique 

• Sroupe 4 : Les .jeunes mangeurs 
r Entre 18 et 34 ans 

r Consommation importante de biscuits sucres, de riz, de 
pates, de soda et de chocolat 

> Conseils nutritionnels : diversifier lol indentation et prevenir 
I'obesite 

• Sroupe 5 ■• Les petites manaeuses pressees 
r Fcmmes jeunes (70 %). 

> Apport energetique faible 

r Consommation de viennoiserie, de pizza, de quiche est 
frequente. 

> D i vers ite alimentaire est limitee. 

> Conseils nutritionnels : prevenir les carences par l'education 
nutritionnelle et I'apprentissage de la diversite alimentaire. 

• Sroupe 6 ■' Les gros manpeurs monotones 

> Apports energetiques importants 

" 90 % d'hommes d'age moyen (25-54 ans). 

> Diversite alimentaire est faible 

> Consornmction de boissons alcoolisees elevee (20 % des 
AET). 

> Caracterise par la surconsommation de certains aliments : 
fromcge, charcuterie, abats, pommes de terre et ccfe. Le 
surpoids et I'obesite sont frequents. 

> Conseils alimentaires : mesures de prevention de I'obesite 


Abreviations 


y : grossesse 

u.alb : micro-albuminurie 

Ac : anticorps 

ADO : anti-diabetiques oraux 

Ag : acides gras 

AI : auto-immun 

ATS : antithyroTdien de synthese 

AV : acuite vtsuelle 

BMI : body mass index = IMC 

BU '. bandelette urinaire 

CI : contre-indicctions 

CMT : cancer medullaire de la thyroTde 

CPT \ capccite pulmonale totale 

DFS : debit de filtration glomerulaire 

DID oy DNID : DSI ou DSTI 

D5 I ou DS II : diabete Sucre de type 1 ou 2 

EI : effets indesirables 

f : f emme 

FDR CV : facteurs de risque car dio-vasculai res 

FO : fond d : ceil 

GDS ou SD5A : gaz du sang arteriels 

G? : glycemie plasmatique 


h i homme 

Ht : hematocrite 

IMC : index de masse corporelle = BMI 

IRC - IRA : insuf f isance renale chronigue ou aigue 

(IRAFsi fonctionnelle) 

ISA ; insuff isance surrenale aigue 

ISL : insuffisance surrenale lente 

IVM : intubation - ventilation mecanique 

LED : lupus erythemateux dissemine 

Mbb : membrane basale 

NEM : neoplosie endocrinienne multiple 

NLP : neuroleptiques 

02T : oxygenotherapie 

OGB : organes genitaux externes 

PIO : pression intra-oculaire 

PTH : parathormone 

RxT : radiographic de thorax 

SRAA : systeme renins angiotensine aldosterone 

TA : tension arterielle 

Tfi : triglycerides 

Tt ou ttt : traitement 

VVP : voie veineuse periptierique 


